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  ﭼﮑﯿﺪه 
 ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪ ﯾﮏ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﺮﺳﺘﯿﻦﺋﮐﻮ. اﻧﺪ ﺷﺪه ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻣﻬﻢ اﺛﺮ ﯾﮏ ﺑﺎ ﯿﺪﻫﺎﻓﻼوﻧﻮﺋ اﺧﯿﺮ، ﻫﺎي ﺳﺎل در
  .ﺗﺸﻨﺞ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﺿﺪ اﺛﺮ و ﻧﻮروﻧﯽ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻫﺎي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ و اﻟﺘﻬﺎب، ﺿﺪ ﺟﻤﻠﻪ از داروﯾﯽ ﺧﻮاص داراي
در ﺗﺸﻨﺞ  ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﮔﯿﺮﻧﺪه ciportonoI واﺣﺪ زﯾﺮ ژن ﺑﯿﺎن در ﺮﺳﺘﯿﻦﺋﮐﻮ ﻧﻘﺶ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻦ از ﻫﺪف
 از ﻗﺒﻞ روز 7 ﻣﺪت ﺑﻪ( 001 و  05  gk / gm)  ﮐﻮرﺳﺘﯿﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺪﯾﻦ.ﺑﻮد ﻣﻮش در ﺎﺷﯽ از ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪﻧ
 .  ﺷﺪ داده ﻣﻮﺷﻬﺎ ﺑﻪ (AK dica ciniK)ﺗﺰرﯾﻖ ﺷﺮوع
 ﺗﻮﺟﻬﯽ ﻗﺎﺑﻞ ﻃﻮر ﺑﻪ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ روز 7 ﻣﺪت ﺑﻪ( ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم/  ﮔﺮم ﻣﯿﻠﯽ 001) ﮐﻮرﺳﺘﯿﻦ ﭘﯿﺶ درﻣﺎﻧﯽ داد ﻧﺸﺎن ﻧﺘﺎﯾﺞ
 ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ در AK ﮔﺮوه و ﮐﻨﺘﺮل ﮔﺮوه ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ B2RN واﺣﺪ زﯾﺮ و A2RN اﺣﺪو زﯾﺮ ژن ﺑﯿﺎن اﻓﺰاﯾﺶ
 ADMN ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه زﯾﺮواﺣﺪﻫﺎي از ژن ﺑﯿﺎن اﻓﺰاﯾﺶ داد ﻧﺸﺎن ﺗﺤﻘﯿﻖ اﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﮐﻠﯽ ﻃﻮر ﺑﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﺪ ﻣﻮش
 ﺣﺎل، اﯾﻦ ﺑﺎ.ﺗﻮﺿﯿﺢ دﻫﺪ ﺣﺎﻓﻈﻪ را و ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ ﭘﺬﯾﺮي ﺷﮑﻞ در آن ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ اﺛﺮ اﺳﺖ ﻣﻤﮑﻦ ﺮﺳﺘﯿﻦﺋﮐﻮ ﺗﻮﺳﻂ
  .دارد  AK  ﻧﻮروﺗﻮﮐﺴﯿﺴﺘﻪ ﺑﺮاﺑﺮ در ﮐﻮرﺳﺘﯿﻦ اﺛﺮات ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﻪ ﻧﯿﺎز آﯾﻨﺪه ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﻌﺎتﻣﻄﺎﻟ
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اﺧﺘﻼﻻت ﻋﺼﺒﯽ، دﺳﺘﻪ اي از ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻣﻬﻢ را در ﻋﻠﻢ ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ و 
ﺑﺎ زﻧﺪﮔﯽ ﺑﯿﻤﺎر داﺷﺘﻪ و اﯾﻦ ﺗﺸﺨﯿﺺ و درﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ، ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ  درﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ آﻧﻬﺎ، راﺑﻄﻪ ي ﮐﺎﻣﻼ ﻣﺴﺘﻘﯿﻤﯽ
ﭼﺸﻢ ﮔﯿﺮ ﻋﻮارض ﻧﺎﺷﯽ از ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻋﺼﺒﯽ ﮐﻤﮏ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ و ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎر را ﺑﻪ ﺳﻄﺢ 
دﺳﺘﻪ اي از اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎ، ﺗﺸﻨﺞ و اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻒ آن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺷﯿﻮع ﻧﺴﺒﺘﺎ . ﻣﻄﻠﻮﺑﯽ از زﻧﺪﮔﯽ ﺑﺎزﮔﺮداﻧﺪ
ﻓﺮاد ﺟﺎﻣﻌﻪ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪ و ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ و درﻣﺎن ﺻﺤﯿﺢ آﻧﻬﺎ، ﻧﻘﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ در ﺑﻬﺒﻮد زﯾﺎدي در ا
  . (1) وﺿﻌﯿﺖ زﻧﺪﮔﯽ ﺑﯿﻤﺎر و ﮐﺎﻫﺶ ﻋﻮارض ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري اﯾﻔﺎ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ
  از دﺳﺖ رﻓﺘﻦ ﻣﻮﻗﺖ آﮔﺎﻫﯽ 1-1
ﻣﻐﺰ دﭼﺎر اﺧﺘﻼل ﺷﻮد، در ﺳﺎﻗﻪ  2ﯾﺎ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻓﻌﺎل ﮐﻨﻨﺪه ي ﺷﺒﮑﻪ اي1ﻫﻨﮕﺎﻣﯽ ﮐﻪ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻧﯿﻤﮑﺮه ﻫﺎي ﻣﻐﺰي 
اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﮑﺮد دوره اي در اﯾﻦ ﻧﻮاﺣﯽ آﻧﺎﺗﻮﻣﯿﮏ ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻘﺪان ﮔﺬرا و اﻏﻠﺐ . از دﺳﺖ ﻣﯽ رود 3ﻫﻮﺷﯿﺎري
  .(1) ﻋﻮدﮐﻨﻨﺪه ي ﻫﻮﺷﯿﺎري ﻣﯽ ﮔﺮدد ﮐﻪ اﯾﻦ ﻓﻘﺪان دوره اي ﻫﻮﺷﯿﺎري دو ﻋﻠﺖ ﻋﻤﺪه دارد؛ ﺗﺸﻨﺞ و ﺳﻨﮑﻮپ
  ﺗﺸﻨﺞ 1- 1-1
ﻣﻮﻗﺖ ﻋﺼﺒﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ، ﺣﻤﻠﻪ اي  اﺧﺘﻼﻟﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﺸﺨﺼﻪ آن ﻋﻼﺋﻢ و ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي
  .(1) و ﺑﺴﯿﺎر ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ ﻧﻮرون ﻫﺎي ﻗﺸﺮ ﻣﻐﺰ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
  ﺳﻨﮑﻮپ 1- 1-2
ﻧﯿﻤﮑﺮه ( ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن)ﯾﺎ ﻏﺶ ﮐﺮدن ﻧﻮﻋﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻫﻮﺷﯿﺎري ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﺧﺘﻼل در ﺗﻐﺬﯾﻪ ﺧﻮﻧﯽ  4ﺳﻨﮑﻮپ
ﺎﻧﯽ ﺳﺮاﺳﺮي ﻣﻐﺰ در اﺛﺮ رﻓﻠﮑﺲ ﺳﻨﮑﻮپ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ از ﮐﺎﻫﺶ ﺧﻮﻧﺮﺳ. ﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﯾﺎ ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
وازوواﮔﺎل، ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻮن ارﺗﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﮏ ﯾﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﺮون ده ﻗﻠﺒﯽ ﻣﻨﺸﺎ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﯾﺎ ﻧﺎﺷﯽ از ﮐﺎﻫﺶ ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﯽ 
  .(1) ﺑﺎﺷﺪ  5اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ در اﺛﺮ اﯾﺴﮑﻤﯽ ورﺗﺒﺮوﺑﺎزﯾﻼر
                                                            
 serehpsimeH larbereC 1
 metsyS gnitavitcA raluciteR 2
 ssensuoicsnoc 3
 epocnyS 4
 ralisaB-orbetreV 5
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  اﻓﺘﺮاق 1-2
ﺷﺮاﯾﻂ ﺑﺮوز ﺣﻤﻠﻪ ﯾﺎ ﻋﻼﺋﻢ و ﻧﺸﺎﻧﻪ ﮔﺎم اول در ارزﯾﺎﺑﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻪ دﭼﺎر ﮐﺎﻫﺶ ﻫﻮﺷﯿﺎري ﺷﺪه ، ﻣﺸﺨﺺ ﮐﺮدن 
ﻫﺎي ﻫﻤﺮاه و ﺗﻌﯿﯿﻦ اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ اﺳﺖ ﮐﻪ آﯾﺎ ﺣﻤﻠﻪ ﻧﺎﺷﯽ از ﺑﯿﻤﺎري ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺗﻮﺟﻪ ﻓﻮري ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ، 
ﺗﻌﺪاد ﺣﻤﻼت و ﻧﯿﺰ ﺷﺒﺎﻫﺖ و ﻋﺪم . ﻣﻨﻨﮋﯾﺖ، ﺗﺮوﻣﺎي ﺳﺮ، آرﯾﺘﻤﯽ ﻗﻠﺒﯽ ﯾﺎ آﻣﺒﻮﻟﯽ ﻫﺎي ﺣﺎد رﯾﻪ اﺳﺖ ﯾﺎ ﺧﯿﺮ
ﻣﯽ ﺣﻤﻼت ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻮده ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ ﯾﮏ روﻧﺪ ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ اﮔﺮ ﺗﻤﺎ. ﺷﺒﺎﻫﺖ آﻧﻬﺎ ﺑﺎﯾﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدد
  (.1) ﻣﻨﻔﺮد ﻓﮑﺮ ﮐﺮد و وﺟﻮه اﻓﺘﺮاق آﻧﻬﺎ را ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻧﻤﻮد
  .ﻋﻼﺋﻢ ﺷﺮوع ﺣﻤﻠﻪ
  ( 1اورا)ﻋﻼﺋﻢ ﭘﯿﺶ درآﻣﺪ 1- 2-1
اﻏﻠﺐ وﺟﻮد ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي . ﺑﺎﯾﺪ ﻫﻤﯿﺸﻪ ﺷﺮح ﺣﺎل ﮐﺎﻣﻠﯽ از ﻋﻼﺋﻢ ﭘﯿﺶ درآﻣﺪ و ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي اوﻟﯿﻪ ﺑﻪ دﺳﺖ آورد
ﺞ را در ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﺬرا و ﮐﻠﯿﺸﻪ اي در ﺷﺮوع ﺑﺮﺧﯽ از اﻧﻮاع ﺗﺸﻨﺞ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺤﻞ اﺧﺘﻼل ﻣﺴﺒﺐ ﺗﺸﻨﮔ
 اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ ﺗﻮﺟﻪ داﺷﺖ ﮐﻪ ﺷﺎﯾﺪ در ﯾﮏ ﻓﺮد ﺧﺎص ﺑﯿﺶ از ﯾﮏ اورا رخ دﻫﺪ. ﺪﻣﺮﮐﺰي ﻣﺸﺨﺺ ﮐﻨ
  .(1)
  وﺿﻌﯿﺖ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ ﻫﻨﮕﺎم وﻗﻮع ﮐﺎﻫﺶ ﻫﻮﺷﯿﺎري 1- 2-2
ﯾﺎ ﻓﻘﻂ )ﺣﻤﻼﺗﯽ ﮐﻪ در ﺣﺎﻟﺖ ﺧﻮاﺑﯿﺪه ﻧﯿﺰ . ﺣﺎﻟﺖ اﯾﺴﺘﺎده و ﯾﺎ ﻧﺸﺴﺘﻪ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪ ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻮن و ﻏﺶ ﺳﺎده در
  .(1) اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﻨﺪ، ﻣﻄﺮح ﮐﻨﻨﺪه ي ﺗﺸﻨﺞ ﯾﺎ آرﯾﺘﻤﯽ ﻗﻠﺒﯽ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻠﺖ اﺳﺖ( در ﺣﺎﻟﺖ ﺧﻮاﺑﯿﺪه
  ارﺗﺒﺎط ﻣﺸﮑﻞ ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺟﺴﻤﺎﻧﯽ  1- 2-3
ﻣﺜﻞ ﺗﻨﮕﯽ آﺋﻮرت، ﮐﺎردﯾﻮﻣﯿﻮﭘﺎﺗﯽ )ﺧﺮوﺟﯽ ﻗﻠﺐ ﺳﻨﮑﻮپ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺟﺴﻤﺎﻧﯽ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﻧﺴﺪاد در 
  .(1) ﯾﺎ آرﯾﺘﻤﯽ ﻗﻠﺒﯽ اﺳﺖ( ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓﯿﮏ اﻧﺴﺪادي و ﻣﯿﮑﺴﻮم دﻫﻠﯿﺰي
  ﻋﻼﺋﻢ ﺣﺮﮐﺘﯽ ﯾﺎ ﺣﺴﯽ ﻣﻮﺿﻌﯽ 1- 2-4
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ﻣﺜﻞ ﭘﺮش ﺑﯽ اﺧﺘﯿﺎر ﯾﮏ دﺳﺖ، ﺑﯽ ﺣﺴﯽ ﻧﯿﻤﻪ ﺻﻮرت، ﭼﺮﺧﺶ اﺟﺒﺎري )ﭘﺪﯾﺪه ﻫﺎي ﺣﺮﮐﺘﯽ ﯾﺎ ﺣﺴﯽ ﻣﻮﺿﻌﯽ 
  .(1) ﺳﻤﺖ ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻣﻨﺸﺎ ﻣﯽ ﮔﯿﺮد( ﻓﺮوﻧﺘﻮﭘﺮﯾﺌﺘﺎل)آﻫﯿﺎﻧﻪ اي-ﯿﺸﺎﻧﯽﻣﻄﺮح ﮐﻨﻨﺪه ي ﺗﺸﻨﺠﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ از ﻗﺸﺮ ﭘ( ﺳﺮ
  ﻋﻼﺋﻢ ﻋﺎﻃﻔﯽ ﯾﺎ ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ 1- 2-5
اﻏﻠﺐ ﺑﺎ ﺗﺸﻨﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻨﺸﺎ ﻟﻮب  1اﺣﺴﺎس ﺗﺮس، ﺗﻮﻫﻢ ﺑﻮﯾﺎﯾﯽ ﯾﺎ ﭼﺸﺎﯾﯽ ﯾﺎ اﺣﺴﺎس اﺣﺸﺎﯾﯽ ﯾﺎ آﺷﻨﺎ ﭘﻨﺪاري
  .(1) ﻫﻤﺮاه ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪﻧﺪ( ﺗﻤﭙﻮرال)ﮔﯿﺠﮕﺎﻫﯽ 
  ﻋﻼﺋﻢ ﻗﺒﻞ از ﺳﻨﮑﻮپ
ﻧﺪه ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﺎري دﯾﺪ و اﺣﺴﺎس ﻏﺶ ﮐﺮدن ﮐﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ي اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﻨﺘﺸﺮ ﮔﯿﺠﯽ و ﻣﻨﮕﯽ ﭘﯿﺸﺮو
 ﻫﻤﺮاﻫﻨﺪ( ﻣﺜﻼ ﻏﺶ ﺳﺎده، آرﯾﺘﻤﯽ ﻗﻠﺒﯽ، ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻮن ارﺗﻮاﺳﺘﺎﺗﯿﮏ)ﻣﻐﺰي اﺳﺖ، ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن ﻣﻐﺰي 
  .(1)
  روﯾﺪاد ﻫﺎي زﻣﺎن ﺣﻤﻠﻪ
  ﺳﻔﺘﯽ ﺗﻮﻧﯿﮏ و ﺣﺮﮐﺎت ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ 1- 3-1
ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﻫﻮﺷﯿﺎري ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده و ﺑﻪ ﺻﻮرت ( ﺰرگ ﯾﺎ ﺻﺮع ﺣﺮﮐﺘﯽ ﺑﺰرگﺻﺮع ﺑ)ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ ﻋﻤﻮﻣﯽ - ﺗﺸﻨﺞ ﺗﻮﻧﯿﮏ
  .(1) اﻧﺘﻬﺎﻫﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮد( ﭘﺮش)ﺳﻔﺖ ﺷﺪن ﺗﻮﻧﯿﮏ و  ﺳﭙﺲ ﺣﺮﮐﺎت ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ 
  ﺳﻔﺘﯽ ﻣﺨﺘﺼﺮ ﯾﺎ ﺣﺮﮐﺎت ﭘﺮﺷﯽ 1- 3-2
ﮐﺎﻫﺶ ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﯽ ﻣﻐﺰي ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺳﻔﺘﯽ ﯾﺎ ﺣﺮﮐﺎت ﭘﺮﺷﯽ ﺷﻮد، ﺑﻮﯾﮋه اﮔﺮ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﺳﻘﻮط و 
. ﻧﺎﻣﯿﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد 2اﯾﻦ ﭘﺪﯾﺪه ﮔﺎﻫﯽ ﺳﻨﮑﻮپ ﺗﺸﻨﺠﯽ. ﻓﺘﻦ در ﺣﺎﻟﺖ دراز ﮐﺶ ﻫﯿﭙﻮﭘﺮﻓﯿﻮژن ﺗﺸﺪﯾﺪ ﺷﻮدﻗﺮار ﮔﺮ
از دﺳﺖ رﻓﺘﻦ . ﭼﻨﯿﻦ روﯾﺪادي در ﮔﺮدش ﺧﻮن ﺧﻮدﻣﺤﺪودﺷﻮﻧﺪه ﺑﻮده و ﻧﯿﺎز ﺑﻪ درﻣﺎن ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺠﯽ ﻧﺪارد
ن ﭘﺲ از ﺣﻤﻠﻪ اي ﺛﺎﻧﯿﻪ ﻃﻮل ﻣﯽ ﮐﺸﺪ و ﺑﺎ ﮐﻨﻔﯿﻮزﯾﻮ 02ﺗﺎ  01ﻫﻮﺷﯿﺎري در اﺛﺮ ﻫﯿﭙﻮﭘﺮﻓﯿﻮژن، ﺑﻪ ﻧﺪرت ﺑﯿﺶ از 
  .(1) ﻫﻤﺮاه ﻧﯿﺴﺖ، ﻣﮕﺮ اﯾﻨﮑﻪ اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻃﻮﻻﻧﯽ و ﺷﺪﯾﺪ ﻣﻐﺰي اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎده ﺑﺎﺷﺪ
                                                            
 uv ajeD 1
 epocnyS evisluvnoC 2
 9
 
  ﭘﺪﯾﺪه ﻫﺎي ﺑﻌﺪ از ﺣﻤﻠﻪ
  ﺑﻬﺒﻮدي ﻓﻮري ﻫﻮﺷﯿﺎري 1- 4-1
ﺛﺎﻧﯿﻪ ﻣﺸﺨﺺ  03ﺗﺎ  02ﺑﻬﺒﻮدي از ﯾﮏ ﺣﻤﻠﻪ ﻏﺶ ﺳﺎده ﺑﺎ ﺑﺮﮔﺸﺖ ﻓﻮري ﻫﻮﺷﯿﺎري و روﺷﻨﯽ ذﻫﻦ در ﻋﺮض 
  .(1) ﻣﯽ ﺷﻮد
  ﮐﻨﻔﯿﻮزﯾﻮن ﮐﻮﺗﺎه 1- 4-2
دوره ﮐﻨﻔﯿﻮزﯾﻮن، ﻋﺪم ﺷﻨﺎﺧﺖ زﻣﺎن و ﻣﮑﺎن ﯾﺎ آژﯾﺘﺎﺳﯿﻮن ﺑﻪ ﺑﺪﻧﺒﺎل ﺻﺮع ژﻧﺮاﻟﯿﺰه ي ﺗﻮﻧﯿﮏ ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ 
ﻫﺮﭼﻨﺪ ﭼﻨﯿﻦ رﻓﺘﺎري ﺑﺮاي اﻓﺮاد . ﻣﻌﻤﻮﻻ دوره ي ﮐﻨﻔﯿﻮزﯾﻮن ﮐﻮﺗﺎه اﺳﺖ و ﻓﻘﻂ ﺑﺮاي دﻗﺎﯾﻘﯽ ﻃﻮل ﻣﯽ ﮐﺸﺪ. اﻓﺘﺪ
  .(1) ﻧﺎﻇﺮ آﺷﮑﺎر اﺳﺖ اﻣﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﯿﻤﺎر آن را ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﻧﯿﺎورد
  ﮐﻨﻔﯿﻮزﯾﻮن ﻃﻮﻻﻧﯽ 1- 4-3
. اﯾﺠﺎد ﺷﻮد 2ﺑﺪﻧﺒﺎل ﺣﺎﻟﺖ ﺻﺮﻋﯽ ﻣﺪاوم( ﻃﻮﻻﻧﯽ 1ﺣﺎﻟﺖ ﭘﺲ ﺣﻤﻠﻪ اي)ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﺧﺘﻼل ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻫﻮﺷﯿﺎري 
ﯾﺎ ( ﻣﺎﻧﺲ، آﻧﺴﻔﺎﻟﯿﺖﻣﺜﻞ د)ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﻧﺰد ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﯽ ﻣﻨﺘﺸﺮ در ﻣﻐﺰ 
  .(1) خ دﻫﺪﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﭘﺲ از ﯾﮏ ﺗﺸﻨﺞ ﻣﻨﻔﺮد ﻧﯿﺰ رآﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﻣ
  ﮔﺎز ﮔﺮﻓﺘﮕﯽ زﺑﺎن 1- 4-4
ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ اﺳﺖ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﯿﻤﺎر ﭘﺲ از ﺣﻤﻠﻪ ﻣﺘﻮﺟﻪ - ﮔﺎز ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻗﺴﻤﺖ ﻃﺮﻓﯽ زﺑﺎن ﻗﻮﯾﺎ ﺑﻪ ﻧﻔﻊ ﺗﺸﻨﺞ ﺗﻮﻧﯿﮏ
  .(1) آن ﺷﻮد
  ﺑﯽ اﺧﺘﯿﺎري ادرار 1- 4-5
 ﭘﺲ از ﺑﻪ دﺳﺖ آوردن ﻫﻮﺷﯿﺎري، ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﺘﻮﺟﻪ ﺑﯽ اﺧﺘﯿﺎري ادرارش ﺷﻮد، اﻣﺎ اﯾﻦ اﻣﺮ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻃﯽ
  .(1) ﺑﯽ اﺧﺘﯿﺎري ﻣﺪﻓﻮع ﺷﺎﯾﻊ ﻧﯿﺴﺖ. ﺗﺸﻨﺞ ﯾﺎ ﺳﻨﮑﻮپ رخ دﻫﺪ
                                                            
 latcitsoP 1
 sucitpelipE sutatS 2
 01
 
  ﺗﺸﻨﺞ 2
، ﮔﺮوﻫﯽ از  1ﺻﺮع. ﺗﺸﻨﺞ اﺧﺘﻼل ﻣﻮﻗﺖ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﻐﺰي در اﺛﺮ ﻓﻌﺎﯾﺖ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ﻏﯿﺮ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻧﻮروﻧﯽ اﺳﺖ
. اﺧﺘﻼﻻت ﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﺸﻨﺠﺎت ﻣﮑﺮر ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و ﻋﻠﺖ ﺷﺎﯾﻊ ﮐﺎﻫﺶ ﻫﻮﺷﯿﺎري دوره اي اﺳﺖ
  .(1) ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ% 01اﺳﺖ و اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز آن در ﻃﻮل ﻋﻤﺮ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ % 1ﻤﻮﻣﯽ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ ﺷﯿﻮع ﺻﺮع در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻋ
ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻓﻌﺎل ﺗﺸﻨﺞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﯾﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺻﺮع ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد، از ﻧﻈﺮ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ 
ﭘﺰﺷﮑﯽ از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ ﺑﺴﯿﻠﺮي از ﺗﺸﻨﺠﺎت در ﺧﺎرج از ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪ و ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮﺳﻨﻞ . ﻣﺸﮑﻠﯽ ﻧﺪارد
. و از روي ﺷﺮح ﺣﺎل زﻣﺎن واﻗﻌﻪ آن را ﺗﺸﺨﯿﺺ داد 2ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﯽ ﺷﻮﻧﺪ، ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻋﻘﺐ ﻧﮕﺮ
اورا؛ ﮐﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﺸﻨﺠﺎت : دو ﻣﺸﺨﺼﻪ ﻣﻮﺟﻮد در ﺷﺮح ﺣﺎل ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺻﺮع ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
 ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد-ﺗﺸﻨﺞ ﺗﻮﻧﯿﮏ ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ رخ ﻣﯽ دﻫﺪ و ﺣﺎﻟﺖ ﮐﻨﻔﯿﻮزﯾﻮﻧﯽ ﭘﺲ از ﺣﻤﻠﻪ ي ﺗﺸﻨﺞ؛ ﮐﻪ ﺑﺪﻧﺒﺎل
  .(1)
  اﺗﯿﻮﻟﻮژي 2-1
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎ ﻧﺎﺷﯽ از اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﮑﺮد اوﻟﯿﻪ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﯾﺎ اﺧﺘﻼل ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ زﻣﯿﻨﻪ اي ﯾﺎ ﺑﯿﻤﺎري 
ﺗﺸﺨﯿﺺ اﯾﻦ اﻧﻮاع از ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﺣﯿﺎﺗﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ، ﭼﺮا ﮐﻪ ﺑﺎﯾﺪ درﻣﺎن را ﺑﺮ اﺳﺎس اﺧﺘﻼل زﻣﯿﻨﻪ . ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ﺑﺎﺷﻨﺪ
 ﻓﻬﺮﺳﺘﯽ از ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ و ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ﮐﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺸﻨﺞ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ، در ﺟﺪول زﯾﺮ .اي اﻧﺘﺨﺎب ﻧﻤﻮد
  : (1) آورده ﺷﺪه اﻧﺪ (1ﺟﺪول )
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  ﺗﺸﻨﺞ ﺧﻮش ﺧﯿﻢ ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺐ در ﮐﻮدﮐﺎن
  ﮐﺮﯾﭙﺘﻮژﻧﯿﮏ/ﺻﺮع اﯾﺪﯾﻮﭘﺎﺗﯿﮏ
  دﯾﺲ ژﻧﺰي ﻣﻐﺰي
  ﺻﺮع ﻧﺎﺷﯽ از ﺑﯿﻤﺎري
  ﺗﺮوﻣﺎي ﺳﺮ
  ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﯾﺎ ﻣﺎﻟﻔﻮرﻣﺎﺳﯿﻮن ﻋﺮوﻗﯽ
  ﺿﺎﯾﻌﺎت ﺗﻮده اي
ﻣﻨﻨﮋﯾﺖ ﯾﺎ آﻧﺴﻔﺎﻟﯿﺖ، ﺳﯿﺴﺘﺲ )ﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺮﮐﺰيﻋ
 (ﺳﺮﮐﻮزﯾﺲ، آﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﺪز
ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ 
 اوﻟﯿﻪ
  ﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ
  ﻫﯿﭙﻮﻧﺎﺗﺮﻣﯽ
  ﺣﺎﻻت ﻫﯿﭙﺮاﺳﻤﻮﻻر
  ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﻤﯽ
  اورﻣﯽ
  آﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﮐﺒﺪي
  ﭘﻮرﻓﯿﺮي
  ﻗﻄﻊ دارو/ﻣﺼﺮف ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ دارو
  ﻫﯿﭙﺮﺗﺮﻣﯽ
  اﯾﺴﮑﻤﯽ ﺳﺮاﺳﺮي ﻣﻐﺰ
  ﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﻫﯿﭙﺮﺗﺎﻧﺴﯿﻮآﻧﺴﻔ
 اﮐﻼﻣﭙﺴﯽ
 ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ
  .ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ و ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ﻣﺴﺒﺐ ﺗﺸﻨﺞ. 1ﺟﺪول 
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ﻣﺜﻞ ﺻﺮع )ﯾﮏ ﺳﻨﺪرم ﺻﺮﻋﯽ ﻣﻨﻔﺮد. ﻧﻘﺶ ﻋﻮاﻣﻞ ژﻧﺘﯿﮑﯽ در ﺻﺮع و ﭘﺎﺳﺦ ﺻﺮع ﺑﻪ درﻣﺎن اﻣﺮي ﭘﯿﭽﯿﺪه اﺳﺖ
، ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ﯾﮏ ژن ﻣﻨﻔﺮد، ﻧﺎﺷﯽ از ﺟﻬﺶ در ﭼﻨﺪ زن ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺎﺷﺪ و ﺑﺮﻋﮑﺲﺪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧ( ﻣﯿﻮﮐﻠﻮﻧﯿﮏ ﺟﻮاﻧﺎن
 ژن ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺳﺒﺐ اﺳﺘﻌﺪاد اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺻﺮع ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از. ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺴﺌﻮل ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺻﺮع ﺑﺎﺷﺪ
  :( 1)
ﺪه ي ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﺳﺪﯾﻢ، ﮐﻠﺴﯿﻢ، ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ و ﮐﻠﺮ؛ ژن ﻫﺎي ﮐﺪﮐﻨﻨﺪه ي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻧﯿﮑﻮﺗﯿﻨﯿﮏ ژن ﻫﺎي ﮐﺪ ﮐﻨﻨ
  . و آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ  delpuoc-nietorp Gو ( ABAG)ﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾﮏ، ﮔﺎﻣﺎ آﻣﯿﻨﻮ ﺑﻮﺗﯿﺮﯾﮏ اﺳﯿﺪ 
  ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ اوﻟﯿﻪ 2- 1-1
  1ﺗﺸﻨﺞ ﺧﻮش ﺧﯿﻢ ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺐ
ﺑﺎ دﻣﺎي ﺑﺪﻧﯽ )ﺳﺎﻟﻪ و ﻣﻌﻤﻮﻻ در اوﻟﯿﻦ روز ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﺗﺐ دار  5ﻣﺎﻫﻪ ﺗﺎ  6ﮐﻮدﮐﺎن % 5ﺗﺎ % 2اﯾﻦ ﻧﻮع ﺗﺸﻨﺞ در 
و در ﻏﯿﺎب ﻫﺮ ﻧﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﻋﺼﺎب ﻣﺮﮐﺰي  (درﺟﻪ ﻓﺎرﻧﻬﺎﯾﺖ 001/4درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد ﯾﺎ  83ﺑﯿﺸﺘﺮ از 
  (.1)اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪ ( ﭼﻮن ﻣﻨﻨﮋﯾﺖ و آﻧﺴﻔﺎﻟﯿﺖ)
ﭼﻨﺪ ﺟﻬﺶ در . ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﯿﻠﯽ ﺗﺸﻨﺞ ﺧﻮش ﺧﯿﻢ ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺐ ﯾﺎ ﺳﺎﯾﺮ اﻧﻮاع ﺗﺸﻨﺞ ﻣﺠﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
  ( :1)ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺐ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﻧﺪ ﮐﻪ ﻋﺒﺎرت اﻧﺪ از 
و ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ  B1NCS، A1NCS، 2APMI، اﯾﻨﻮزﯾﺘﻮل ﻣﻮﻧﻮﻓﺴﻔﺎﺗﺎز 1SSAMﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  Gﺘﺼﻞ ﺑﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪه ي ﻣ
و  2GRBAGو  1ANCKو ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي ﮐﺎﻧﺎل ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ  3QNCK، 2QNCK، A2NCSﻫﺎي ﮐﺎﻧﺎل ﺳﺪﯾﻢ 
  .ABAGﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي ﮔﯿﺪﻧﺪه ي 
ﺪ وﯾﮋﮔﯽ ﻫﺎي ﻣﻮﺿﻌﯽ دﻗﯿﻘﻪ ﻃﻮل ﻣﯽ ﮐﺸﺪ و ﻓﺎﻗ 01-51ﺗﺸﻨﺞ ﺧﻮش ﺧﯿﻢ ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺐ ﻣﻌﻤﻮﻻت ﮐﻤﺘﺮ از 
ﺣﺪود دو ﺳﻮم ﺑﯿﻤﺎران ﯾﮏ ﺗﺸﻨﺞ را ﺗﺠﺮﺑﻪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ و ﮐﻤﺘﺮ از ﯾﮏ دﻫﻢ آﻧﻬﺎ ﺑﯿﺶ از ﺳﻪ ﺑﺎر ﺗﺸﻨﺞ ﻣﯽ . اﺳﺖ
ﻣﺎه ﯾﺎ در ﮐﻮدﮐﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺐ را دارﻧﺪ، ﺗﺸﻨﺞ در  81در ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺎ ﺳﻦ ﮐﻤﺘﺮ از . ﮐﻨﻨﺪ
ﻣﻮارد ﻋﻮد در دو ﺳﺎل % 09ﺎده و ﺧﻄﺮ ﻋﻮد آن ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ؛ ﻫﻤﺎن ﺳﺎﻋﺖ اول اﻓﺰاﯾﺶ درﺟﻪ ﺣﺮارت اﺗﻔﺎق اﻓﺘ
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از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺐ ﺧﻮدﻣﺤﺪودﺷﻮﻧﺪه اﺳﺖ، اﻏﻠﺐ ﻧﯿﺎزي ﺑﻪ . اول ﺑﻌﺪ از اوﻟﯿﻦ ﺗﺸﻨﺞ روي ﻣﯽ دﻫﻨﺪ
  (.1)درﻣﺎن ﻧﺪارد 
ﻮﻻﻧﯽ، اﺳﺖ و در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﭘﺎﯾﺪار ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ، ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻃ% 2-6اﺣﺘﻤﺎل ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﺗﺸﻨﺞ ﻣﺰﻣﻦ 
  (.1)ﻣﻮﺿﻌﯽ ﯾﺎ ﻣﺘﻌﺪد، ﯾﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﯿﻠﯽ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻏﯿﺮ ﺗﺐ دار ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﻋﻮد دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد 
  (ﮐﺮﯾﭙﺘﻮژﻧﯿﮏ)ﺗﺸﻨﺞ اﯾﺪﯾﻮﭘﺎﺗﯿﮏ 
ﻃﯿﻒ ﺳﻨﯽ اﺑﺘﻼ ﮔﺴﺘﺮده اﺳﺖ و از . اﯾﻦ ﻣﻮارد دو ﺳﻮم ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﺟﺪﯾﺪ را در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻋﻤﻮﻣﯽ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ دﻫﺪ
  .(1()1ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺷﮑﻞ )دﻫﻪ دوم ﺗﺎ ﻫﻔﺘﻢ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 
  
  
  .ﻃﯿﻒ ﺳﻨﯽ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ و ﻋﻠﺖ ﺷﺎﯾﻊ در ﻫﺮ ﺑﺎزه ﺳﻨﯽ. 1ﺷﮑﻞ 
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اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ % 57دوﻣﯿﻦ ﺗﺸﻨﺞ ﺧﻄﺮ ﻋﻮد را ﺗﺎ . اﺳﺖ% 53ﺳﺎل ﺑﻌﺪ از اوﻟﯿﻦ ﺗﺸﻨﺞ ﺑﺪون ﺗﺤﺮﯾﮏ،  5ﺧﻄﺮ ﻋﻮد در 
  (:1)ژن ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﺻﺮع ژﻧﺮاﻟﯿﺰه اﯾﺪﯾﻮﭘﺎﺗﯿﮏ درﮔﯿﺮﻧﺪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از . اﮐﺜﺮ ﻋﻮد ﻫﺎ در ﺳﺎل اول ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. دﻫﺪ
 . A1ANCACو  4BNCACو ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي ﮐﺎﻧﺎل ﮐﻠﺴﯿﻢ  2EMﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾﺎﯾﯽ،  DANآﻧﺰﯾﻢ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ 
  ﺗﺮوﻣﺎ ﺑﻪ ﺳﺮ
ﺗﺮوﻣﺎ ﺑﻪ ﺳﺮ ﯾﮏ ﻋﻠﺖ ﺷﺎﯾﻊ ﺻﺮع اﺳﺖ ﺑﻪ وﯾﮋه ﻫﻨﮕﺎﻣﯽ ﮐﻪ ﺗﺮوﻣﺎ در دوران ﭘﺮي ﻧﺎﺗﺎل ﺑﻮده و ﺑﺎ ﺷﮑﺴﺘﮕﯽ 
وﺟﻮد، ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﯾﮏ  ﺑﺎ اﯾﻦ. ﺟﻤﺠﻤﻪ ﯾﺎ ﻫﻤﺎﺗﻮم داﺧﻞ ﻣﻐﺰي ﯾﺎ ﺳﺎب دورال ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ 1ﻓﺮوروﻧﺪه
اﮔﺮﭼﻪ . ﻫﻔﺘﻪ اول ﭘﺲ از ﺗﺮوﻣﺎي ﻏﯿﺮﻧﺎﻓﺬ ﺑﻪ ﺳﺮ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﻨﺪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ي اﻣﮑﺎن وﻗﻮع ﺗﺸﻨﺞ ﻣﺰﻣﻦ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ
ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ دﭼﺎر ﺗﺮوﻣﺎي ﺟﺪي ﺳﺮ ﺷﺪه اﻧﺪ اﻏﻠﺐ ﺑﺎ داروﻫﺎي ﺿﺪﺗﺸﻨﺠﯽ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﭘﯿﺸﮕﯿﺮاﻧﻪ ﻗﺮار ﻣﯽ 
  (.1)ﮔﯿﺮﻧﺪ 
  ﺳﮑﺘﻪ
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﯽ ﺷﻮد و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ % 51ﺗﺎ % 5ﯿﺮ ﮐﻨﺪ، ﻣﻮﺟﺐ ﺑﺮوز ﺗﺸﻨﺞ در اﮔﺮ ﻗﺸﺮ ﻣﻐﺰ را درﮔ 2ﺳﮑﺘﻪ
ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﺗﺮوﻣﺎي ﺳﺮ، ﺗﺸﻨﺞ زودﻫﻨﮕﺎم ﻟﺰوﻣﺎ ﻧﺸﺎن . اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﺗﺮوﻣﺒﻮﺗﯿﮏ ﯾﺎ آﻣﺒﻮﻟﯿﮏ ﯾﺎ ﻫﻤﻮراژﯾﮏ اﺗﻔﺎق ﺑﯿﻔﺘﺪ
ﮔﯽ ﻣﯽ ﻣﺎﻟﻔﻮرﻣﺎﺳﯿﻮن ﻫﺎي ﻋﺮوﻗﯽ ﺣﺘﯽ ﺑﺪون ﭘﺎر. ﻫﻨﺪه ي ﺻﺮع ﻣﺰﻣﻦ ﻧﯿﺴﺖ و درﻣﺎن دراز ﻣﺪت ﻻزم ﻧﻤﯽ ﺑﺎﺷﺪ
  (.1)ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻ در ﻧﺘﯿﺠﻪ اﺛﺮ ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ آﻧﻬﺎ ﺑﺮ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻫﻤﺠﻮار در ﻣﻐﺰ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 
  ﺿﺎﯾﻌﺎت ﺗﻮده اي
، آﺳﺘﺮوﺳﯿﺘﻮم 3ﮔﻠﯿﻮﺑﻼﺳﺘﻮم ﻫﺎ. ﻨﺪ ﺑﺎ ﺗﺸﻨﺞ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﮐﻨﻨﺪﻨﺪ ﺗﻮﻣﻮر ﻣﻐﺰي ﯾﺎ آﺑﺴﻪ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺿﺎﯾﻌﺎت ﺗﻮده اي ﻫﻤﺎﻧ
رﻫﺎي ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﻨﻌﮑﺲ ﮐﻨﻨﺪه ﺷﯿﻮع زﯾﺎد آﻧﻬﺎ در ﻣﯿﺎن ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﺗﻮﻣﻮ 5و ﻣﻨﻨﮋﯾﻮم ﻫﺎ 4ﻫﺎ
  (.1)ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﮐﻨﻨﺪه ي ﻧﯿﮑﺮه ﻫﺎي ﻣﻐﺰي اﺳﺖ 
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  ﻣﻨﻨﮋﯾﺖ ﯾﺎ اﻧﺴﻔﺎﻟﯿﺖ
، ﻗﺎرچ ﻫﺎ ﯾﺎ (ﻫﻤﭽﻮن ﻫﺮﭘﺲ ﺳﺎده)، وﯾﺮوس ﻫﺎ (ﻫﻤﭽﻮن ﻫﻤﻮﻓﯿﻠﻮس آﻧﻔﻮﻻﻧﺰا و ﺳﻞ)ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ 
 1) اﻧﻨﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺸﻨﺞ ﺷﻮﻧﺪﻧﯿﺰ ﻣﯽ ﺗﻮ( ﻣﺜﻞ ﺳﯿﺴﺘﯽ ﺳﺮﮐﻮز)اﻧﮕﻞ ﻫﺎ 
  آﻧﻮﻣﺎﻟﯽ ﻫﺎي ﺗﮑﺎﻣﻠﯽ
  (.1)و اﺧﻼﻻت ﻣﻬﺎﺟﺮت ﻧﻮروﻧﯽ ﻫﻢ زﻣﯿﻨﻪ ﺳﺎز ﺻﺮع ﻫﺴﺘﻨﺪ ( ﮐﻮرﺗﯿﮑﺎل)دﯾﺲ ژﻧﺰي ﻗﺸﺮي 
  اﺧﺘﻼﻻت ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ 2- 1-2
اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ و ﺳﺎﯾﺮ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﻨﺪروم ﻫﺎي ﻧﺎﺷﯽ از دوز زﯾﺎد داروﻫﺎ و ﻗﻄﻊ دارو، 
در اﯾﻦ ﻣﻮارد ﺑﯿﻤﺎر . ﻨﺠﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ در ﺻﻮرت اﺻﻼح اﺧﺘﻼل زﻣﯿﻨﻪ اي، ﺑﺮﻃﺮف ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎ ﺗﺸ
  .(1) را ﻧﺒﺎﯾﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺻﺮع در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺖ
  ﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم در دﺳﯽ ﻟﯿﺘﺮ ، ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺸﻨﺞ ﮔﺮدد  02-03ﮐﺎﻫﺶ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﺑﻪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﮐﻤﺘﺮ از 
  .(1) وﻟﻮژﯾﮏ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﺳﺮﻋﺖ ﺳﻘﻮط ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﺴﺘﮕﯽ دارداﻣﺎ ﺗﻈﺎﻫﺮات ﻧﻮر
  ﻫﯿﭙﻮﻧﺎﺗﺮﻣﯽ
اﮔﺮ ﺳﺮﻋﺖ ﺳﻘﻮط ﺳﺮﯾﻊ ﺑﺎﺷﺪ، در . ﻣﯿﻠﯽ اﮐﯽ واﻻن در ﻟﯿﺘﺮ ﻣﯿﺘﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ 021در ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﮐﻤﺘﺮ از 
  .(1) ﻧﯿﺰ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺴﺒﺐ ﺗﺸﻨﺞ ﺑﺎﺷﺪ 021ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﺎﻻﺗﺮ از 
  ﺣﺎﻻت ﻫﯿﭙﺮاﺳﻤﻮﻻر
ﻣﯿﻠﯽ  033ﻮﻧﯽ ﻫﯿﭙﺮاﺳﻤﻮﻻر و ﻫﯿﭙﺮﻧﺎﺗﺮﻣﯽ در ﺻﻮرﺗﯿﮑﻪ اﺳﻤﻮﻻرﯾﺘﻪ ﺳﺮم ﺑﻪ ﺑﯿﺶ از از ﺟﻤﻠﻪ ﻫﯿﭙﺮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ ﻏﯿﺮﮐﺘ
  .(1) اﺳﻤﻮل در ﻟﯿﺘﺮ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﺑﺪ، ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺮوز ﺗﺸﻨﺞ ﮔﺮدد
  ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﻤﯽ
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 ﺷﻮد 1ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم در دﺳﯽ ﻟﯿﺘﺮ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﺑﺎ ﯾﺎ ﺑﺪون ﺗﺘﺎﻧﯽ 9/2ﺗﺎ  4/3ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﮐﻠﺴﯿﻢ در ﺑﺎزه 
  .(1)
  ورﻣﯽا
  .(1) ﻧﯿﺰ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺑﺮوز ﺗﺸﻨﺞ ﺷﻮد و ﺑﻪ ﺧﺼﻮص در ﻣﻮاردي اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ اﯾﺠﺎد ﺷﻮد 2اورﻣﯽ
  اﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﮐﺒﺪي
  .(1) ﮔﺎﻫﺎ ﺑﺎ ﺗﺸﻨﺞ ﭼﻨﺪﮐﺎﻧﻮﻧﯽ ﯾﺎ ژﻧﺮاﻟﯿﺰ ه ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ
  3ﭘﻮرﻓﯿﺮي
ار ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ درﻣﺎن ﺗﺸﻨﺞ دﺷﻮ. ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ و ﺗﺸﻨﺞ ﻣﯽ ﺷﻮد 4اﺧﺘﻼل در ﺑﯿﻮﺳﻨﺘﺰ ﻫﻢ
  . (1) زﯾﺮا ﺑﺴﯿﺎري از داروﻫﺎي ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺞ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺸﺪﯾﺪ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
  ﻣﺼﺮف ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ دارو
ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ ژﻧﺮاﻟﯿﺰه، -ﺗﺸﻨﺞ ﺗﻮﻧﯿﮏ. ﻣﯽ ﺗﻮﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺸﺪﯾﺪ ﺻﺮع ﯾﺎ ﺑﺮوز ﺗﺸﻨﺞ در ﺑﯿﻤﺎران ﻏﯿﺮ ﺻﺮﻋﯽ ﺷﻮد
ﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﺼﺮف ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ داروﻫ. ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻧﻮع اﺳﺖ اﻣﺎ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻣﻮﺿﻌﯽ ﯾﺎ ﭼﻨﺪ ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ ﻧﯿﺰ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﻨﺪ
ﺿﺪاﻓﺴﺮدﮔﯽ ﻫﺎ، آﻧﺘﯽ ﺳﺎﯾﮑﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ، ﮐﻮﮐﺎﺋﯿﻦ، اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، : ﻣﺠﺎز آﻧﻬﺎ اﻏﻠﺐ ﺳﺒﺐ ﺑﺮوز ﺗﺸﻨﺞ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ، ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
  .(1()2ﺟﺪول ) ﻟﯿﺪوﮐﺎﺋﯿﻦ و ﻣﺘﯿﻞ ﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ ﻫﺎ
 آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ ﮐﯿﻨﻮﻟﻮن ﻫﺎ، اﯾﺰوﻧﯿﺎزﯾﺪ، ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ
 ﺘﺮاز ﻫﺎآﻧﺘﯽ ﮐﻮﻟﯿﻦ اﺳ ﻓﺴﻔﺎت ارﮔﺎﻧﯿﮏ، ﻓﯿﺰوﺳﺘﯿﮕﻤﯿﻦ
 ﺿﺪ اﻓﺴﺮدﮔﯽ ﻫﺎ ﯾﮏ ﺣﻠﻘﻪ اي، ﺳﻪ ﺣﻠﻘﻪ اي، ﻫﺘﺮوﺳﯿﮑﻠﯿﮏ، ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ ﺑﺎزﺟﺬب ﺳﺮوﺗﻮﻧﯿﻦ
 آﻧﺘﯽ ﺳﺎﯾﮑﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ ﻓﻨﻮﺗﯿﺎزﯾﻦ ﻫﺎ، ﺑﻮﺗﯿﺮوﻓﻨﻮن ﻫﺎ، ﮐﻠﻮزاﭘﯿﻦ
                                                            
 ynateT 1
 aimerU 2
 airyhproP 3
 emeH 4
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داروﻫﺎي ﺷﯿﻤﯽ  اﺗﻮﭘﻮزاﯾﺪ، اﯾﻔﻮﺳﻔﺎﻣﯿﺪ، ﺳﯿﺲ ﭘﻼﺗﯿﻦ
 درﻣﺎﻧﯽ
داروﻫﺎي  اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ
 ﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴﻤﯿﮏ
ﺑﯽ ﺣﺲ ﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي  ﺎﺋﯿﻦ، ﭘﺮوﮐﺎﺋﯿﻦ، اﺗﯿﺪوﮐﺎﺋﯿﻦﺑﻮﭘﯿﻮاﮐﺎﺋﯿﻦ، ﻟﯿﺪوﮐ
 ﻣﻮﺿﻌﯽ
 ﻣﺘﯿﻞ ﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ ﻫﺎ آﻣﯿﻨﻮﻓﯿﻠﯿﻦ، ﺗﺌﻮﻓﯿﻠﯿﻦ
 ﺿﺪ دردﻫﺎي ﻣﺨﺪر ﻓﻨﺘﺎﻧﯿﻞ، ﻣﭙﺮﯾﺪﯾﻦ، ﭘﻨﺘﺎزوﺳﯿﻦ، ﭘﺮوﭘﻮﮐﺴﯽ ﻓﻦ
 ﺳﻤﭙﺎﺗﻮﻣﯿﻤﺘﯿﮏ ﻫﺎ آﻣﻔﺘﺎﻣﯿﻦ، ﮐﻮﮐﺎﺋﯿﻦ، اﻓﺪرﯾﻦ، ﻓﻨﯿﻞ ﭘﺮوﭘﺎﻧﻮﻻﻣﯿﻦ، ﺗﺮﺑﻮﺗﺎﻟﯿﻦ
 ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻮارد ر ورﯾﺪي، ﻟﯿﺘﯿﻮم، ﻓﻦ ﺳﯿﮑﻠﯿﺪﯾﻦآﻧﺘﯽ ﻫﯿﺴﺘﺎﻣﯿﻦ ﻫﺎ، ﻣﺤﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﯿﭙﺮاﺳﻤﻮﻻ
  . ﻓﻬﺮﺳﺖ داروﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﺼﺮف ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ آﻧﻬﺎ، اﻏﻠﺐ ﺳﺒﺐ ﺑﺮوز ﺗﺸﻨﺞ ﻣﯽ ﮔﺮدد. 2ﺟﺪول 
  ﻗﻄﻊ دارو
ﻗﻄﻊ ﺑﺮﺧﯽ از داروﻫﺎ ﺑﻪ وﯾﮋه ﻗﻄﻊ ﻣﺼﺮف اﺗﺎﻧﻮل و داروﻫﺎي آراﻣﺒﺨﺶ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﯾﮏ ﯾﺎ ﭼﻨﺪ ﺗﺸﻨﺞ ژﻧﺮاﻟﯿﺰه 
ﻣﻮارد، ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﯽ از ﻗﻄﻊ % 09در . ﺧﻮد ﺑﻪ ﺧﻮد ﺑﺮﻃﺮف ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪﮐﻠﻮﻧﯿﮏ ﻫﻤﺮاه ﺷﻮد ﮐﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻ -ﺗﻮﻧﯿﮏ
ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎ ﻗﻄﻊ ﻣﺼﺮف اﻟﮑﻞ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪ و ﺑﺎ ﺣﻤﻼت ﮐﻮﺗﺎه  84ﻣﺼﺮف اﻟﮑﻞ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل 
  .(1) ﺳﺎﻋﺖ ﺑﺮﻃﺮف ﻣﯽ ﺷﻮد ، ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﮔﺮدد 21ﮐﻪ در ﻣﺪت ( ﺣﻤﻠﻪ 1-6)
ﺗﺸﻨﺞ در اﻓﺮادي ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل ﺑﯿﺶ از  ﻗﻄﻊ ﻣﺼﺮف ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ داروﻫﺎي آرام ﺑﺨﺶ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم در روز ﺳﮑﻮﺑﺎرﺑﯿﺘﺎل ﯾﺎ دوز ﻫﺎي ﻣﻌﻤﻮﻟﯽ از ﺳﺎﯾﺮ آرام ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﮐﻮﺗﺎه اﺛﺮ ﻣﺼﺮف ﻣﯽ  006-008
ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﻗﻄﻊ دارو اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪ اﻣﺎ  2-4ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﯿﭙﯿﮏ، ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﯽ از ﻗﻄﻊ داروﻫﺎي آرام ﺑﺨﺶ . ﮐﻨﻨﺪ
ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻣﻮﺿﻌﯽ ﺑﻪ ﻧﺪرت ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻗﻄﻊ ﻣﺼﺮف اﻟﮑﻞ ﯾﺎ . ﺘﻪ ﺑﻪ ﺗﻌﻮﯾﻖ ﺑﯿﻔﺘﺪﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺗﺎ ﺣﺪاﮐﺜﺮ ﯾﮏ ﻫﻔ
داروﻫﺎي آرام ﺑﺨﺶ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﻨﺪ؛ اﯾﻦ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎ ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ ﯾﮏ ﺿﺎﯾﻌﻪ ﻣﻮﺿﻌﯽ دﯾﮕﺮ ﻣﻐﺰ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ارزﯾﺎﺑﯽ 
  .(1) اﺳﺖ
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  اﯾﺴﮑﻤﯽ ﺳﺮاﺳﺮي ﻣﻐﺰ
ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺪﻧﺒﺎل اﯾﺠﺎد اﺳﮑﻤﯽ ﺳﺮاﺳﺮي ﻣﻐﺰ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﺴﺖ ﻗﻠﺒﯽ، آرﯾﺘﻤﯽ ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ ﯾﺎ ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻮن ﺑﺎ
ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ اﯾﺠﺎد ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﺷﺒﺎﻫﺖ دارد، اﻣﺎ اﺣﺘﻤﺎﻻ اﯾﻦ ﺣﺮﮐﺎت -ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﭼﻨﺪ ﺣﺮﮐﺖ ﺗﻮﻧﯿﮏ ﯾﺎ ﺗﻮﻧﯿﮏ
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﯾﺴﮑﻤﯽ ﺳﺮاﺳﺮي ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﻣﯿﻮﮐﻠﻮﻧﻮس .ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻏﯿﺮ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ اﺳﺖ
ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺴﺒﯽ ﯾﺎ . ﺎري، ﺑﺎ ﻣﯿﮑﻠﻮﻧﻮس ﻧﺎﺷﯽ از ﺣﺮﮐﺖ ﻫﻤﺮاه ﮔﺮددﺧﻮدﺑﺨﻮدي ﻫﻤﺮاه ﺷﻮد، ﯾﺎ ﭘﺲ از ﺑﺮﮔﺸﺘﻦ ﻫﻮﺷﯿ
ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ ژﻧﺮاﻟﯿﺰه ﻧﯿﺰ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪ؛ اﯾﻦ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺼﻮرت ﺣﺮﮐﺎت ﺧﻔﯿﻒ ﺻﻮرت و ﭼﺸﻢ ﻫﺎ -ﺗﻮﻧﯿﮏ
ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد، ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻣﻨﻔﺮد ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ اﯾﺴﮑﻤﯽ ﺳﺮاﺳﺮي ﻣﻐﺰ ﻟﺰوﻣﺎ . ﺑﺮوز ﮐﻨﻨﺪ و ﺑﺎﯾﺪ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﻗﺮار ﺑﮕﯿﺮﻧﺪ
  .(1) ﻋﺎﻗﺒﺖ ﻧﺎﻣﻄﻠﻮب ﻧﯿﺴﺖﺑﻪ ﻣﻌﻨﯽ 
  اﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﻫﯿﭙﺮﺗﺎﻧﺴﯿﻮ
  .(1) ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ ژﻧﺮاﻟﯿﺰه ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ- ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﮐﺎﻣﻞ ﯾﺎ ﺑﺎ ﺗﺸﻨﺞ ﺗﻮﻧﯿﮏ
  اﮐﻼﻣﭙﺴﯽ
. اﻃﻼق ﻣﯽ ﺷﻮد( ﭘﺮه اﮐﻼﻣﭙﺴﯽ)ﺑﻪ ﺑﺮوز ﺗﺸﻨﺞ ﯾﺎ ﮐﻤﺎ در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎردار ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﯿﭙﺮﺗﺎﻧﺴﯿﻮن، ﭘﺮﺗﺌﯿﻨﻮري و ادم 
ﺗﺎﻧﺴﯿﻮ در ﺑﯿﻤﺎران ﻏﯿﺮ ﺑﺎردار، ادم ﻣﻐﺰي، اﯾﺴﮑﻤﯽ و ﺧﻮﻧﺮﯾﺰي ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻮارض ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ﻫﯿﭙﺮ
  .(1) ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ ﻣﻨﺠﺮ ﺷﻮد
  ﻫﯿﭙﺮﺗﺮﻣﯽ
ﻣﯽ ﺗﻮﻧﺪ در اﺛﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ ، ﺗﻤﺎس ﺑﺎ ﮔﺮﻣﺎ، ﺿﺎﯾﻌﺎت ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس ﯾﺎ داروﻫﺎﯾﯽ ﻧﻈﯿﺮ ﻓﻦ ﺳﯿﮑﻠﯿﺪﯾﻦ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ 
و داروﻫﺎي اﺳﺘﻨﺸﺎﻗﯽ ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ و ﺑﻠﻮك ﮐﻨﻨﺪه ( ﺪﺧﯿﻢﺳﻨﺪروم ﻧﻮروﻟﭙﺘﯿﮏ ﺑ)داروﻫﺎي آﻧﺘﯽ ﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾﮏ ﯾﺎ ﻧﻮروﻟﭙﺘﯿﮏ
درﺟﻪ  701درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد ﯾﺎ  24درﺟﻪ ﺣﺮارت )وﯾﮋﮔﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻫﯿﭙﺮﺗﺮﻣﯽ ﺷﺪﯾﺪ . ﻋﻀﻼﻧﯽ ﺑﺎﺷﺪ-ﻫﺎي ﻋﺼﺒﯽ
درﻣﺎن ﺑﺎ داروﻫﺎي ﺿﺪ ﺗﺐ ﯾﺎ . ﺷﺎﻣﻞ ﺗﺸﻨﺞ، ﺣﺎﻟﺖ ﮐﻨﻔﯿﻮزﯾﻮن ﯾﺎ ﮐﻤﺎ، ﺷﻮك و ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﻠﯿﻪ اﺳﺖ( ﻓﺎرﻧﻬﺎﯾﺖ
درﺟﻪ ﻓﺎرﻧﻬﺎﯾﺖ، داروﻫﺎي  201درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد ﯾﺎ  93درﺟﻪ ﺣﺮارت ﺑﻪ  ﺧﻨﮏ ﮐﺮدن ﻣﺼﻨﻮﻋﯽ ﺑﺮاي ﮐﺎﻫﺶ
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در ( ﻣﺜﻞ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﺑﺮاي ﻋﻔﻮﻧﺖ؛ داﻧﺘﺮﻟﻦ ﺑﺮاي ﻫﯿﭙﺮﺗﺮﻣﯽ ﺑﺪﺧﯿﻢ)ﺿﺪﺗﺸﻨﺞ و دﯾﮕﺮ درﻣﺎن ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ 
  .(1) ﺻﻮرت اﻧﺪﯾﮑﺎﺳﯿﻮن ﺑﺎﯾﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﻮﻧﺪ
  ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﮐﺎذب 2- 1-3
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺗﻈﺎﻫﺮي از اﺧﺘﻼﻻت رواﻧﯽ ﻧﻈﯿﺮ ( 2ﯾﺎ رواﻧﺰاد 1ﻧﺸﻨﺞ ﮐﺎذب)ﺣﻤﻼﺗﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﺷﺒﺎﻫﺖ دارﻧﺪ 
 ﺑﺎﺷﺪ 3ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﺗﺒﺪﯾﻠﯽ، ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﺳﻮﻣﺎﺗﯿﺰاﺳﯿﻮن، اﺧﺘﻼﻻت ﺳﺎﺧﺘﮕﯽ ﺑﺎ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ ﯾﺎ ﺗﻤﺎرض
  .(1)
در ﺑﯿﻤﺎران . ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﮐﺎذب را ﻣﯽ ﺗﻮان ﻫﻢ از ﻧﻈﺮ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﻫﻢ در ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻧﻮار ﻣﻐﺰي ﺑﺎز ﺷﻨﺎﺧﺖ
ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ اﺳﺖ، ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻗﺒﻞ از ﺣﻤﻠﻪ ﻋﻼﺋﻢ ﻫﺸﺪار دﻫﻨﺪه -ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﮐﺎذب ﮐﻪ ﺷﺒﯿﻪ ﺑﻪ ﺣﻤﻼت ﺗﻮﻧﯿﮏ ﻣﺒﺘﻼ
ﻧﯿﺰ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ؛ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻓﺎز ﺗﻮﻧﯿﮏ وﺟﻮد ﻧﺪارد و ﻓﺎز ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ ﺷﺎﻣﻞ ﺣﺮﮐﺎت ﺷﺪﯾﺪ اﻧﺪام ﻫﺎﺳﺖ ﮐﻪ در 
ﻦ ﺣﻤﻠﻪ اي ﭼﺸﻢ ﻫﺎ ﻧﯿﺰ ﺷﺎﯾﻊ ﺑﺴﺘ. ﺟﺮﯾﺎن آن ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ ﻧﺪرت ﺑﻪ ﺧﻮد آﺳﯿﺐ رﺳﺎﻧﺪه ﯾﺎ دﭼﺎر ﺑﯽ اﺧﺘﯿﺎري ﻣﯽ ﺷﻮد
در ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻮارد ، ﺣﺮﮐﺎت ﻏﯿﺮ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻫﻤﻪ ي اﻧﺪام ﻫﺎ ﺑﺪون از دﺳﺖ رﻓﺘﻦ ﻫﻮﺷﯿﺎري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد؛ در . اﺳﺖ
ﮐﻨﻔﯿﻮزﯾﻮن ﭘﺲ . ﻣﻮارد دﯾﮕﺮ ﻃﯽ ﻓﻘﺪان ﻫﻮﺷﯿﺎري، ﻓﺮﯾﺎد ﯾﺎ ﺣﺮﮐﺘﯽ وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﻫﺪف ﺧﺎﺻﯽ را دﻧﺒﺎل ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
اﮔﺮ در ﺟﺮﯾﺎن ﺣﻤﻠﻪ ﻧﻮار . ﯿﻌﯽ ﭘﺲ از ﺣﻤﻠﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﯽ ﺷﻮداز ﺣﻤﻠﻪ وﺟﻮد ﻧﺪارد و ﻋﻼﺋﻢ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ ﻏﯿﺮﻃﺒ
  (1) ﻣﻐﺰي اﺧﺬ ﺷﻮد، ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺗﺸﻨﺠﯽ ﻧﺸﺎن ﻧﻤﯽ دﻫﺪ و ﭘﺲ از ﺣﻤﻠﻪ ﻧﯿﺰ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﺮﻋﺖ اﻣﻮاج دﯾﺪه ﻧﻤﯽ ﺷﻮد
  ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي و وﯾﮋﮔﯽ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ 2-2
  ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ژﻧﺮاﻟﯿﺰه 2-2-1
  (ﺻﺮع ﺑﺰرگ)ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ -ﺗﻮﻧﯿﮏ
  (ﺻﺮع ﮐﻮﭼﮏ)آﺑﺴﺎﻧﺲ 
  (ﺟﻮاﻧﯽ و ﺑﻘﯿﻪ-ﻮﻧﯿﮏ، ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ، ﻣﯿﻮﮐﻠﻮﻧﯿﮏ، ﻣﯿﻮﮐﻠﻮﻧﯿﮏﺗ)ﺳﺎﯾﺮ اﻧﻮاع 
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  (ﻧﺎﮐﺎﻣﻞ)ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ  2-2-2
  ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ ﺳﺎده
  (ﻟﻮب ﺗﻤﭙﻮرال، ﭘﺴﯿﮑﻮﻣﻮﺗﻮر)ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ ﻣﺮﮐﺐ 
  ﺗﺸﻨﺞ ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ ﺑﺎ ﻓﺮاﮔﯿﺮي ژﻧﺮاﻟﯿﺰه
  ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ژﻧﺮاﻟﯿﺰه 2- 2-1
  ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ -ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻓﺮاﮔﯿﺮ ﺗﻮﻧﯿﮏ
ﺪ ﮐﻪ در آﻧﻬﺎ ﻫﻮﺷﯿﺎري از دﺳﺖ ﻣﯽ رود و ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻓﺎﻗﺪ اورا ﯾﺎ ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ ﺣﻤﻼﺗﯽ ﻫﺴﺘﻨ-ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻓﺮاﮔﯿﺮ ﺗﻮﻧﯿﮏ
در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ ﻋﻼﺋﻢ ﻫﺸﺪار دﻫﻨﺪه وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎﯾﯽ ﻏﯿﺮ . ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻼﺋﻢ ﻫﺸﺪار دﻫﻨﺪه ﻫﺴﺘﻨﺪ
  .(1) اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺛﺎﻧﯿﻪ  03ﺗﺎ  01ت ﺗﻈﺎﻫﺮات اوﻟﯿﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻋﺪم ﻫﻮﺷﯿﺎري و اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت ﺗﻮﻧﯿﮏ ﻋﻀﻼت اﻧﺪام ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪ: ﻓﺎز ﺗﻮﻧﯿﮏ(1
ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ )اﺳﺖ ﮐﻪ در اﺑﺘﺪا ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻠﮑﺴﯿﻮن و ﺳﭙﺲ اﮐﺴﺘﺎﻧﺴﯿﻮن ﺑﻪ وﯾﮋه در ﻋﻀﻼت ﭘﺸﺖ و ﮔﺮدن ﻣﯽ ﺷﻮد 
  .(1)(2ﺷﮑﻞ 
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  .ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ-ﺷﻤﺎﯾﯽ از ﺣﺎﻟﺖ ﻓﻠﮑﺴﯿﻮن و اﮐﺴﺘﺎﻧﺴﯿﻮن در ﻫﻨﮕﺎم ﺗﺸﻨﺞ ﻓﺮاﮔﯿﺮ ﺗﻮﻧﯿﮏ. 2ﺷﮑﻞ 
  
و ﺳﯿﺎﻧﻮز ﮔﺮدد و اﻧﻘﺒﺎض ( ﻪ ﯾﺎ ﺣﺎﻟﺖ ﻧﺎﻟﻪﮔﺮﯾ)اﻧﻘﺒﺎض ﺗﻮﻧﯿﮏ ﻋﻀﻼت ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺻﺪاﯾﯽ در ﺑﺎزدم 
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ زﻣﯿﻦ ﻣﯽ اﻓﺘﺪ و اﺣﺘﻤﺎل دارد ﮐﻪ در ﺣﯿﻦ ﺳﻘﻮط . ﻋﻀﻼت ﺟﻮﻧﺪه ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺮوﻣﺎي زﺑﺎن ﺷﻮد
  .(1) دﭼﺎر آﺳﯿﺐ ﺷﻮد
ﭘﺲ از ﻓﺎز ﺗﻮﻧﯿﮏ، ﻓﺎز ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ آﻏﺎز ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ اﻧﻘﺒﺎض و ﺷﻞ ﺷﺪن ﻣﺘﻨﺎوب ﻋﻀﻼت : ﻓﺎز ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ(2
ﭘﺲ از ﺧﺎﺗﻤﻪ ﻓﺎز ﺗﻮﻧﯿﮏ، . ﺛﺎﻧﯿﻪ ﯾﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ اداﻣﻪ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ 06ﺗﺎ  03ﺮش ﻗﺮﯾﻨﻪ اﻧﺪام ﻫﺎﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﭘ
ﺑﺎ . ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ دﻫﺎن از ﺑﺰاق ﭘﺮ ﺷﻮد. ﺗﻼش ﺑﺮاي ﺗﻨﻔﺲ ﺳﺮﯾﻌﺎ از ﺳﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد و ﺳﯿﺎﻧﻮز ﺑﺮﻃﺮف ﻣﯽ ﮔﺮدد
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. ت ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﺷﻞ در ﻣﯽ آﯾﻨﺪﮔﺬﺷﺖ زﻣﺎن، ﺗﮑﺎن ﻫﺎ ﮐﻤﺘﺮ ﺷﺪه ﺗﺎ ﺳﺮاﻧﺠﺎم ﻫﻤﻪ ﺣﺮﮐﺎت ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد و ﻋﻀﻼ
  .(1) ﺷﻞ ﺷﺪن اﺳﻔﮕﺘﺮ ﯾﺎ اﻧﻘﺒﺎض ﻋﻀﻼت دﺗﺮﺳﻮر ﻣﺜﺎﻧﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺑﯽ اﺧﺘﯿﺎري ادراري ﺷﻮد
ﻫﻤﭽﻨﺎن ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﻫﻮﺷﯿﺎري ﺧﻮد را ﺑﺎز ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪف ﮐﻨﻔﯿﻮزﯾﻮن ﭘﺲ ﺣﻤﻠﻪ اي و اﻏﻠﺐ ﺳﺮدرد ﺑﺮوز ﻣﯽ : ﺑﻬﺒﻮدي(3
ﯾﺎ ﺣﺘﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﻧﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺻﺮع ﻣﺪاوم ﯾﺎ اﺧﺘﻼل  دﻗﯿﻘﻪ 03ﺗﺎ  01ﮐﺎﻣﻞ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﭘﺲ از  1ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ ﯾﺎﺑﯽ. ﮐﻨﺪ
در ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎ ﺻﺮع اﯾﺪﯾﻮﭘﺎﺗﯿﮏ ﯾﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ، ﻣﻌﻤﻮﻻ . ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﯽ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻣﻐﺰي دﯾﺮﺗﺮ  ﺑﺎز ﻣﯽ ﮔﺮدد
ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ در ﺣﺎﻟﺖ ﭘﺲ ﺣﻤﻠﻪ اي ﻃﺒﯿﻌﯽ اﺳﺖ ﺑﻪ اﺳﺘﺜﻨﺎ اﯾﻨﮑﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ رﻓﻠﮑﺲ ﮐﻒ ﭘﺎﯾﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت 
ﻣﺮﻣﮏ ﻫﺎ ﺣﺘﯽ در ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﻫﻮﺷﯿﺎر ﻧﯿﺴﺖ، . دﯾﺪه ﺷﻮد( ﻋﻼﻣﺖ ﺑﺎﺑﻨﺴﮑﯽ)ﻧﺴﻮري ﮔﺬرا ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺖ اﮐﺴﺘﺎ
  .(1) ﺑﻪ ﻧﻮر ﭘﺎﺳﺦ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ
دﻗﯿﻘﻪ  03ﺑﻪ ﻧﻮﻋﯽ از ﺣﻤﻼت ﺻﺮﻋﯽ ﮔﻔﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﯿﺶ از  1ﺻﺮع ﻣﺪاوم ﯾﺎ ﭘﺎﯾﺪار: ﺣﺎﻟﺖ ﺻﺮﻋﯽ ﻣﺪاوم(4
ﺣﺪي ﻋﻮد ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ در ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﯽ  ﻃﻮل ﺑﮑﺸﻨﺪ، ﺑﺪون اﯾﻨﮑﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺧﻮدﺑﺨﻮدي ﻣﺘﻮﻗﻒ ﺷﻮﻧﺪ، ﯾﺎ اﯾﻨﮑﻪ ﺑﻪ
ﺻﺮع ﭘﺎﯾﺪار ﯾﮏ اورژاﻧﺲ ﻃﺒﯽ اﺳﺖ، زﯾﺮا در ﺻﻮرﺗﯿﮑﻪ درﻣﺎن ﻧﺸﻮد ﻣﯽ . ﻣﯿﺎن ﺣﻤﻼت، ﻫﻮﺷﯿﺎري ﺑﺎز ﻧﮕﺮدد
  .(1) ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ آﺳﯿﺐ داﺋﻤﯽ ﻣﻐﺰ، ﻫﯿﭙﺮﭘﯿﺮﮐﺴﯽ و ﮐﻼﭘﺲ ﮔﺮدش ﺧﻮن ﺷﻮد
  (ﺻﺮع ﮐﻮﭼﮏ)ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي آﺑﺴﺎﻧﺲ 
ﻌﻤﻮﻻ از دوران ﮐﻮدﮐﯽ آﻏﺎز ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻧﺪرت ﺗﺎ دوران ﺻﺮﻋﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ارﺛﯽ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد و ﻣ
 :(1) ژن ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺻﺮع آﺑﺴﺎﻧﺲ ﮐﻮدﮐﯽ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از. ﻧﻮﺟﻮاﻧﯽ اداﻣﻪ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ
  .2BRGAG، 2NCLC ، H1ANCAC 
ﺑﺪون ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻨﻮس وﺿﻌﯿﺘﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ( ﺛﺎﻧﯿﻪ 01ﺗﺎ  5ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺑﻪ ﻣﺪت )ﺣﻤﻼت ﺑﺎ دوره ﮐﻮﺗﺎه ﻋﺪم ﻫﻮﺷﯿﺎري 
ﺣﺮﮐﺎت اﺗﻮﻣﺎﺗﯿﮏ . ﺘﯽ ﺧﻔﯿﻒ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﻬﻢ ﺧﻮردن ﭘﻠﮏ ﭼﺸﻢ ﯾﺎ ﭼﺮﺧﺶ ﻣﺨﺘﺼﺮ ﺳﺮ، ﺷﺎﯾﻌﻨﺪﺗﻈﺎﻫﺮات ﺣﺮﮐ. ﺷﻮﻧﺪ
  .(1) ﭘﺲ ﻟﺰ ﻗﻄﻊ ﺗﺸﻨﺞ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﻫﻮﺷﯿﺎري ﺑﺎز ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﻧﺎﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ( اﺗﻮﻣﺎﺗﯿﺴﻢ)ﭘﯿﭽﯿﺪه ﺗﺮ 
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ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ روزاﻧﻪ ﺻﺪﻫﺎ ﺣﻤﻠﻪ اﺗﻔﺎق ﺑﯿﻔﺘﺪ ﮐﻪ ﻣﻮﺟﺐ اﺧﺘﻼل در ﮐﺎرﻫﺎي ﻣﺪرﺳﻪ و ﻋﻤﻠﮑﺮد اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ ﻣﯽ 
ﻣﮕﺮ اﯾﻨﮑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ درﺳﺘﯽ . ﻮي ﮐﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺗﺼﻮر ﺷﻮد ﮐﻮدك از ﻧﻈﺮ ذﻫﻨﯽ ﻋﻘﺐ اﻓﺘﺎده اﺳﺖﮔﺮدد، ﺑﻪ ﻧﺤ
ﻧﻮار ﻣﻐﺰي اﻣﻮاج ﺑﻠﻨﺪ ﻧﯿﺰه . ﺑﻄﻮر ﺗﯿﭙﯿﮏ ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﺎ ﻫﯿﭙﺮوﻧﺘﯿﻼﺳﯿﻮن ﺣﻤﻼت را اﯾﺠﺎد ﻧﻤﻮد. ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﻮد
  .(1) (3ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺷﮑﻞ )ﺑﺎر در ﺛﺎﻧﯿﻪ را در ﺟﺮﯾﺎن ﺣﻤﻼت ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ 3اي و ﻣﻮج 
  
  
  (.ﺻﺮع ﮐﻮﭼﮏ)ﻧﻤﺎﯾﯽ از ﻧﻮار ﻣﻐﺰي ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺗﺸﻨﺞ آﺑﺴﺎﻧﺲ . 3ﺷﮑﻞ 
  
در ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻫﻮش ﻃﺒﯿﻌﯽ و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ زﻣﯿﻨﻪ اي ﻃﺒﯿﻌﯽ در ﻧﻮار ﻣﻐﺰي دارﻧﺪ، ﺣﻤﻼت آﺑﺴﺎﻧﺲ ﻓﻘﻂ 
در دوران ﮐﻮدﮐﯽ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪ؛ در ﻫﺮ ﺻﻮرت در ﻣﻮارد دﯾﮕﺮ، ﺣﻤﻼت ﺗﺎ زﻣﺎن ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﯽ و ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﻨﻬﺎ ﯾﺎ 
  .(1) ﻤﺮاه ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ اﻧﻮاع ﺗﺸﻨﺞ اداﻣﻪ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪﻫ
  ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﺗﻮﻧﯿﮏ
ﺑﺎ اﻧﻘﺒﺎض ﻣﺪاوم ﻋﻀﻠﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮﺗﻨﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺧﺸﮏ ﺷﺪن ﻋﻀﻮ و ﻋﻀﻼت ﻣﺤﻮر ﺑﺪن در 
ﺣﺎﻟﺖ ﻓﻠﮑﺴﯿﻮن ﯾﺎ اﮐﺴﺘﺎﻧﺴﯿﻮن ﺷﺪه و ﯾﮏ ﻋﻠﺖ ﺳﻘﻮط ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ اﺳﺖ؛ ﺗﻮﻗﻒ ﻋﻀﻼت ﺗﻨﻔﺴﯽ ﺑﻪ ﺑﺮوز ﺳﯿﺎﻧﻮز 
  .(1) ز دﺳﺖ ﻣﯽ رود و در اﯾﻦ ﺗﺸﻨﺞ ﻓﺎز ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ وﺟﻮد ﻧﺪاردﻫﻮﺷﯿﺎري ا. ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد
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  ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ
ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﻮﻧﯿﮏ اوﻟﯿﻪ وﺟﻮد . ﺑﺎ ﭘﺮش ﻫﺎي ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ ﻣﮑﺮر ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ از دﺳﺖ رﻓﺘﻦ ﻫﻮﺷﯿﺎري ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
  .(1) ﻧﺪارد
  ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻣﯿﻮﮐﻠﻮﻧﯿﮏ
ﺪود ﺑﻪ ﯾﮏ ﮔﺮوه از ﻋﻀﻼت ﺑﺎ اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ، ﮐﻮﺗﺎه و ﺷﻮك ﻣﺎﻧﻨﺪي ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﺤ
ﺻﺮع ﻣﯿﻮﮐﻠﻮﻧﯿﮏ ﺟﻮاﻧﯽ ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻧﻮع اﺳﺖ . ﯾﺎ ﯾﮏ ﯾﺎ ﭼﻨﺪ ﻋﻀﻮ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﯾﺎ اﯾﻨﮑﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ژﻧﺮاﻟﯿﺰه اﺗﻔﺎق ﺑﯿﻔﺘﻨﺪ
  .(1) ﮐﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻ در دوران ﻧﻮﺟﻮاﻧﯽ آﻏﺎز ﻣﯽ ﺷﻮد
ز ﻧﻈﺮ ژﻧﺘﯿﮑﯽ اﺧﺘﻼل ا. در ﯾﮏ ﺳﻮم ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻣﯿﻮﮐﻠﻮﻧﯿﮏ، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﯿﻠﯽ ﺗﺸﻨﺞ ﻧﯿﺰ وﺟﻮد دارد
  :(1) ﻫﺘﺮوژن اﺳﺖ و در ﺧﺎﻧﻮاده ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ژن ﻫﺎي دﺧﯿﻞ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
  .1ARGAG، 2NCLC، 4BNCAC، 2DRB، 1CHFE
  :(1) ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻣﯿﻮﮐﻠﻮﻧﯿﮏ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ اﻧﻮاﻋﯽ از اﺧﺘﻼﻻت ﻧﺎدر ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ ارﺛﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﻫﻤﭽﻮن
 ،sisonicsufopil diorec lanoruen ydobarof-aL ،esaesid grobdnuL-thcirrevnU
  (.ﻋﻀﻠﻪ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ در ﻗﺮﻣﺰ ي ﺗﮑﻪ ﺗﮑﻪ ﻫﺎي رﺷﺘﻪ ﺑﺎ ﻣﯿﻮﮐﻠﻮﻧﻮس ﺻﺮع) ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾﺎل آﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ ،sisodilaiS
  ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي آﺗﻮﻧﯿﮏ
ﻧﺎﺷﯽ از ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻨﻮس وﺿﻌﯿﺘﯽ اﺳﺖ و ﮔﺎﻫﯽ ﺑﺪﻧﺒﺎل ﭘﺮش ﻣﯿﻮﮐﻠﻮﻧﯿﮏ ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪه و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺣﻤﻠﻪ ﺳﻘﻮط ﻣﯽ 
ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﺷﯿﻮع را دارﻧﺪ ﮐﻪ در ﺑﻌﻀﯽ  1ﮔﻮﺳﺘﺎو-ﺗﮑﺎﻣﻠﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻟﻨﻮﮐﺲاﯾﻦ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎ در ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي . ﺷﻮد
  .(1) اﺛﺮ ﻣﯽ ﮔﺬارﻧﺪ 01KPAMﻣﻮارد ﻧﺎﺷﯽ از ﺟﻬﺶ ﻫﺎﯾﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺮ ژن 
  (ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ)ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﭘﺎرﺳﯿﻞ 2- 2-2
                                                            
 emordnyS tuatsaG-xonneL 1
 52
 
  ﺗﺸﻨﺞ ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ ﺳﺎده
ﯿﻪ ﻣﺒﺘﻼ در ﻗﺸﺮ ﻣﻐﺰ ﺗﺸﻨﺞ ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ ﺳﺎده ﺑﺎ ﭘﺪﯾﺪه اي ﺣﺮﮐﺘﯽ، ﺣﺴﯽ ﯾﺎ اﺗﻮﻧﻮﻣﯿﮏ ﺷﺮوع ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﺴﺘﮕﯽ ﺑﻪ ﻧﺎﺣ
ﻣﺜﻼ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺣﺮﮐﺎت ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ ﮔﺮوﻫﯽ از ﻋﻀﻼت ﺻﻮرت، ﯾﮏ ﻋﻀﻮ ﯾﺎ ﺣﻠﻖ اﺗﻔﺎق ﺑﯿﻔﺘﺪ ﮐﻪ . دارد
ﺧﻮدﻣﺤﺪودﺷﻮﻧﺪه اﺳﺖ؛ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﯾﻦ ﺣﺮﮐﺎت ﻋﻮدﮐﻨﻨﺪ ﯾﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺪاوم درآﯾﻨﺪ؛ و ﯾﺎ اﯾﻨﮑﻪ 
  .(1) (1ﻮﻧﯽﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺟﮑﺴ)ﻓﺮاﮔﯿﺮ ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻧﻮاﺣﯽ دﯾﮕﺮي از ﻗﺸﺮ ﺣﺮﮐﺘﯽ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﯾﺎﺑﻨﺪ 
، اﺗﺴﺎع ﻣﺮدﻣﮏ، اﺳﺘﻔﺮاغ،  2ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي اﺗﻮﻧﻮﻣﯿﮏ ﺷﺎﻣﻞ رﻧﮓ ﭘﺮﯾﺪﮔﯽ، ﺑﺮاﻓﺮوﺧﺘﮕﯽ، ﺗﻌﺮﯾﻖ، ﺳﯿﺦ ﺷﺪن ﻣﻮ ﻫﺎ
، روﻧﺪ (ﻣﺜﻞ آﺷﻨﺎ ﭘﻨﺪاري)ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي رواﻧﯽ ﺷﺎﻣﻞ دﯾﺴﻔﺎژي، اﺧﺘﻼل ﺣﺎﻓﻈﻪ . و ﺑﯽ اﺧﺘﯿﺎري اﺳﺖ 3ﻗﺎروﻗﻮر ﺷﮑﻢ
، ﺗﻮﻫﻢ ﯾﺎ (اﻓﺴﺮدﮔﯽ ، اﺣﺴﺎس ﻟﺬت ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ ﻣﺜﻞ ﺗﺮس،) ﺗﻔﮑﺮ اﺟﺒﺎري، اﺧﺘﻼل ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ، اﺧﺘﻼﻻت ﻋﺎﻃﻔﯽ 
در ﺟﺮﯾﺎن ﯾﮏ ﺗﺸﻨﺞ ﭘﺎرﺳﯿﻞ ﺳﺎده، ﻫﻮﺷﯿﺎري ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽ ﻣﺎﻧﺪ، ﻣﮕﺮ اﯾﻨﮑﻪ دﯾﺲ ﺷﺎرژ ﺗﺸﻨﺠﯽ . ﺧﻄﺎﻫﺎي ﺣﺴﯽ اﺳﺖ
اورا ﺑﺨﺸﯽ از . ﺷﻮد( ژﻧﺮاﻟﯿﺰاﺳﯿﻮن ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ)ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ -ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﻧﻮاﺣﯽ ﻣﻐﺰ ﮔﺴﺘﺮش ﯾﺎﺑﺪ و ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺸﻨﺞ ﺗﻮﻧﯿﮏ
ﮔﺎﻫﯽ اوﻗﺎت، . ي ﺑﺮوز ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺎ ﺣﺪي آن را ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﻣﯽ آوردﺗﺸﻨﺞ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻓﺒﻞ از ﮐﺎﻫﺶ ﻫﻮﺷﯿﺎر
  .(1) اورا ﺗﻨﻬﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﯾﮏ دﯾﺲ ﺷﺎرژ ﺻﺮﻋﯽ اﺳﺖ
ﺗﺎ  0/5ﮐﻪ در ﻣﺪت ( ﻓﻠﺞ ﺗﺎد)، ﻧﻘﺺ ﻣﻮﺿﻌﯽ ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻫﻤﯽ ﭘﺎرزي(ﭘﺴﺖ اﯾﮑﺘﺎل)در ﺣﺎﻟﺖ ﭘﺲ ﺣﻤﻠﻪ اي 
  .(1) ﯽ زﻣﯿﻨﻪ اي در ﻣﻐﺰ اﺳﺖﺳﺎﻋﺖ ﺧﻮد ﺑﻪ ﺧﻮد ﺑﺮﻃﺮف ﻣﯽ ﺷﻮد، ﯾﺎﻓﺘﻪ اي ﺣﺎﮐﯽ از ﺿﺎﯾﻌﻪ ﻣﻮﺿﻌ 63
  ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﭘﺎرﺳﯿﻞ ﻣﺮﮐﺐ
ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﭘﺎرﺳﯿﻞ ﻣﺮﮐﺐ، ﻗﺒﻼ ﺑﺎ ﻧﺎم ﺗﺸﻨﺞ ﻟﻮب ﺗﻤﭙﻮرال ﯾﺎ ﺗﺸﻨﺞ ﭘﺴﯿﮑﻮﻣﻮﺗﻮر ﻧﺎﻣﯿﺪه ﻣﯽ ﺷﺪ ﮐﻪ در آن 
ﻣﻌﻤﻮﻻ دﯾﺲ ﺷﺎرژ ﺗﺸﻨﺠﯽ از ﻟﻮب ﺗﻤﭙﻮرال ﯾﺎ ﻗﺴﻤﺖ . ﻫﻮﺷﯿﺎري، ﭘﺎﺳﺦ دﻫﯽ و ﺣﺎﻓﻈﻪ دﭼﺎر اﺧﺘﻼل ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﻪ اﺷﮑﺎل ﻣﺨﺘﻠﻒ . ﮔﯿﺮد اﻣﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ از ﻣﮑﺎن ﻫﺎي دﯾﮕﺮ ﻧﯿﺰ آﻏﺎز ﺷﻮد داﺧﻠﯽ ﻟﻮب ﭘﯿﺸﺎﻧﯽ ﻣﻨﺸﺎ ﻣﯽ
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺣﻤﻼت ﺑﺎ ﯾﮏ اورا . ﻇﺎﻫﺮ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ، اﻣﺎ ﻣﻌﻤﻮﻻ در ﻫﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ ﯾﮏ ﻗﺎﻟﺐ ﻣﻨﺤﺼﺮ ﺑﻪ ﻓﺮد در ﻣﯽ آﯾﻨﺪ
و ( اريآﺷﻨﺎﭘﻨﺪ)، ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ(ﺗﺮس)وﺟﻮد اﺣﺴﺎس اﭘﯽ ﮔﺎﺳﺘﺮﯾﮏ ﺷﺎﯾﻊ ﺑﻮده اﻣﺎ اﺧﺘﻼﻻت ﻋﺎﻃﻔﯽ. ﺷﺮوع ﺷﻮﻧﺪ
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ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ، ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎ . ﺳﭙﺲ ﻫﻮﺷﯿﺎري دﭼﺎر اﺧﺘﻼل ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻧﯿﺰ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﺗﻔﺎق ﺑﯿﻔﺘﻨﺪ( ﺗﻮﻫﻢ ﺑﻮﯾﺎﯾﯽ)ﺣﺴﯽ
ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺣﺮﮐﺘﯽ ﺗﺸﻨﺞ ﭘﺎرﺳﯿﻞ ﻣﺮﮐﺐ ﮐﻪ ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺣﺮﮐﺘﯽ ﻏﯿﺮ ارادي و . دﻗﯿﻘﻪ دوام دارﻧﺪ 3ﺗﺎ  1ﺑﻪ ﻣﺪت 
-ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺣﺮﮐﺎت دﻫﺎﻧﯽ% 57ﻧﺎﻣﯿﺪه ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ در ﺣﺪود  1ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ، اﺗﻮﻣﺎﺗﯿﺴﻢ
ﻧﺸﺴﺘﻦ، . ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﺻﻮرت دﯾﮕﺮ ﺣﺮﮐﺎت ﮔﺮدﻧﯽ و ﺻﻮرﺗﯽ و دﺳﺖ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ% 05ﻟﺐ و در -زﺑﺎﻧﯽ
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻓﺮاﮔﯿﺮ ﺷﺪن ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ اﺗﻔﺎق . اﯾﺴﺘﺎدن، ﺑﺎزي ﺑﺎ اﺷﯿﺎء و ﺣﺮﮐﺎت دوﻃﺮﻓﻪ اﻧﺪام ﻫﺎ ﺷﯿﻮع ﮐﻤﺘﺮي دارﻧﺪ
  .(1) ﺑﯿﻔﺘﺪ
  ﺗﺸﺨﯿﺺ 2-3
ﻧﻮار ﻣﻐﺰي ﻧﯿﺰ . ﺘﻨﯽ ﺑﺮ ﮐﺸﻒ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﯾﮑﯽ از اﻧﻮاع ﺗﺸﻨﺞ ذﮐﺮ ﺷﺪه در ﻣﺘﻦ ﺑﺎﻻ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﺸﻨﺞ ﻣﺒ
  .(1) اﻣﺎ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮدن آن ﻧﻤﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺸﻨﺞ را رد ﮐﻨﺪ(. 4ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﺷﮑﻞ )ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﮐﻤﮏ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪ 
  
  .ﻧﻤﻮﻧﻪ اي از ﻧﻮار ﻣﻐﺰي ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ. 4ﺷﮑﻞ 
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اﻣﻮاج ﻧﻮك ﺗﯿﺰ : اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ي ﺻﺮع ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از وﯾﮋﮔﯽ ﻫﺎي اﻟﮑﺘﻮآﻧﺴﻔﺎﻟﻮﮔﺮاﻓﯿﮏ ﮐﻪ ﺑﻄﻮر
  .(1) ﻣﻮج ﺑﻠﻨﺪ- و ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ، دﯾﺲ ﺷﺎرژﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﭼﻨﺪ ﻣﻮج ﺑﻠﻨﺪ و ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ ﻫﺎي ﻧﯿﺰه 1ﺑﻠﻨﺪ
آورده  (3ﺟﺪول ) ارزﯾﺎﺑﯽ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺠﯽ ﮐﻪ اﺧﯿﺮا وﻗﻮع ﯾﺎﻓﺘﻪ، در ﺟﺪول زﯾﺮ
  :(1) ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺎﯾﺎن ﺑﻪ ذﮐﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﺗﻮﮐﺴﯿﮏ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﺴﺒﺐ ﺗﺸﻨﺞ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﺑﺎﯾﺪ در اﺑﺘﺪا رد ﺷ)
 (.زﯾﺮا ﺑﺎ درﻣﺎن ﻣﺸﮑﻞ زﻣﯿﻨﻪ اي، ﺗﺸﻨﺞ ﺑﯿﻤﺎر ﮐﻨﺘﺮل ﺷﺪه و دﯾﮕﺮ ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﺗﺠﻮﯾﺰ داروﻫﺎي ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺞ ﻧﯿﺴﺖ. ﺷﻮﻧﺪ
  
 ارزﯾﺎﺑﯽ ﺗﺸﻨﺞ ﺟﺪﯾﺪ در ﺑﯿﻤﺎر ﺳﺎﻟﻢ
 (اروﻫﺎاز ﺟﻤﻠﻪ ﻣﺼﺮف د)اﺧﺬ ﺷﺮح ﺣﺎل 
 ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ ي ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ ﮐﺎﻣﻞ
 ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ ﮐﺎﻣﻞ
 ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎي ﺧﻮﻧﯽ ﻗﻨﺪ ﻧﺎﺷﺘﺎ
    اﻟﮑﺘﺮوﻟﯿﺖ ﻫﺎي ﺳﺮم
    ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺳﺮم
    ﺑﺮرﺳﯽ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﻠﯿﻮي
    ﺑﺮرﺳﯽ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﺒﺪي
    ﺷﻤﺎرش ﮐﺎﻣﻞ ﺧﻮن
    ﺑﺮرﺳﯽ از ﻟﺤﺎظ اﺑﺘﻼ ﯾﻪ ﺳﯿﻔﯿﻠﯿﺲ
 اﺧﺬ ﻧﻮار ﻣﻐﺰي
  IRM
  .ر ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻪ اﺧﯿﺮا دﭼﺎر ﺗﺸﻨﺞ ﺷﺪه اﺳﺖارزﯾﺎﺑﯽ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ اﺳﺘﺎﻧﺪارد د. 3ﺟﺪول 
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ﺳﺎﻟﮕﯽ ﺑﺮوز ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ، ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ارزﯾﺎﺑﯽ  52ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﻨﺸﺎ ﻣﻮﺿﻌﯽ آﺷﮑﺎر دارﻧﺪ ﯾﺎ آﻧﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﭘﺲ از ﺳﻦ 
ﻓﻮري ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺗﺎ وﺟﻮد ﺿﺎﯾﻌﻪ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﯽ ﻣﻐﺰي رد ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﺮاي اﯾﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﯽ ﺗﻮان از ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺑﺮداري ﺑﻪ روش 
اﮔﺮ ﻧﺘﻮان ﻋﻠﺘﯽ را ﯾﺎﻓﺖ، ﺗﺼﻤﯿﻢ ﺑﺮاي ﺷﺮوع (. ﺳﯽ ﺗﯽ اﺳﮑﻦ ﮐﺎﻓﯽ ﻧﯿﺴﺖ)د رزوﻧﺎﻧﺲ ﻣﻐﻨﺎﻃﺴﯿﯽ اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮ
ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ -ﺑﺪﻧﺒﺎل ﯾﮏ ﺣﻤﻠﻪ ﺗﻮﻧﯿﮏ. درﻣﺎن ﺿﺪﺗﺸﻨﺞ ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت را ﺑﺎﯾﺪ ﺑﺮاﺳﺎس اﺣﺘﻤﺎل ﻋﻮد، اﺧﺬ ﻧﻤﻮد
 ﺳﺎل در ﻧﻈﺮ داﺷﺖ 3-4ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺰرﮔﺴﺎل درﻣﺎن ﻧﺸﺪه، ﻋﻮد ﺗﺸﻨﺞ را در ﻣﺪت % 07ﺗﺎ  03ژﻧﺮاﻟﯿﺰه، ﻣﯽ ﺗﻮان در 
 .(1)
  درﻣﺎن 2-4
  اﺻﻮل درﻣﺎن 2- 4-1
ﭘﺎﺳﺦ . در ﺻﻮرت وﺟﻮد ﻋﻠﺖ ﻣﺸﺨﺼﯽ ﮐﻪ ﻣﺴﺒﺐ ﺗﺸﻨﺞ ﺑﻮده ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﺎﯾﺪ درﻣﺎن را ﻣﺘﻮﺟﻬﺂن ﻋﻠﺖ ﺧﺎص ﻧﻤﻮد
ﺗﺸﻨﺞ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺑﻪ داروﻫﺎي ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺞ ﺿﻌﯿﻒ اﺳﺖ، اﻣﺎ ﺑﺎ اﺻﻼح اﺧﺘﻼل 
ﯽ ﻣﺼﺮف اﻟﮑﻞ و ﺳﺎﯾﺮ داروﻫﺎي آرام ﺑﺨﺶ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺸﻨﺞ ﻗﻄﻊ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧ. زﻣﯿﻨﻪ اي اﯾﻦ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎ ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﺗﺮوﻣﺎي ﺣﺎد ﺳﺮ و . ﻫﺎي ﺧﻮدﻣﺤﺪودﺷﻮﻧﺪه ﻣﯿﺸﻮﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﻧﯿﺎزي ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ داروﻫﺎي ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺪارﻧﺪ
ﺳﺎﯾﺮ ﺿﺎﯾﻌﺎت ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﯽ ﺳﺮ ﮐﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺸﻨﺞ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ، ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده و درﻣﺎن ﺷﻮﻧﺪ و 
ﺻﺮع اﯾﺪﯾﻮﭘﺎﺗﯿﮏ ﻧﯿﺰ ﺑﺎ داروﻫﺎي . ﺑﺎﯾﺪ ﺑﺎ درﻣﺎن داروﯾﯽ ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺞ ﮐﻨﺘﺮل ﻧﻤﻮد ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻦ ﺿﺎﯾﻌﺎت را
  .(1) ﺿﺪﺗﺸﻨﺞ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد
  :(1) ﭼﻬﺎر اﺻﻞ ﮐﻠﯿﺪي ﺑﺮاي درﻣﺎن وﺟﻮد دارد
  .ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع درﻣﺎن، ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺻﺮع را ﺛﺎﺑﺖ ﻧﻤﻮد(1
  .ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻮع ﺗﺸﻨﺞ ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ داروي ﻣﻨﺎﺳﺐ را اﻧﺘﺨﺎب ﻧﻤﻮد(2
  .ﺑﻪ ﺟﺎي ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ دارو، ﺑﺎﯾﺪ ﺗﺸﻨﺞ را ﮐﻨﺘﺮل و درﻣﺎن ﻧﻤﻮد(3
  (.درﻣﺎن ﭼﻨﺪ داروﯾﯽ از اﺑﺘﺪا ﺻﺤﯿﺢ ﻧﯿﺴﺖ)ﻫﺮ ﺑﺎر ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﯾﮏ دارو را اﻣﺘﺤﺎن ﮐﺮد(4
 92
 
  داروﻫﺎي ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺞ 2- 4-2
و  ﺑﯿﺸﺘﺮ داروﻫﺎي ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺞ از ﻃﺮﯾﻖ دو ﻣﺴﯿﺮ از اﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه ﻫﺎي ﻋﺼﺒﯽ در ﻣﻐﺰ اﺛﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ؛ ﮔﺎﺑﺎارژﯾﮏ
ﺷﻤﺎي ﮐﻠﯽ ﻣﺤﻞ و ﻧﺤﻮه اﺛﺮﮔﺬاري داروﻫﺎ در دو ﻣﺴﯿﺮ ﻣﺬﮐﻮر در ﺷﮑﻞ زﯾﺮ آورده ﺷﺪه اﺳﺖ  .ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎﺗﺮژﯾﮏ
  (:1()5ﺷﮑﻞ )
  
 03
 
  
  .ﺷﻤﺎي ﮐﻠﯽ ﻣﺤﻞ و ﻧﺤﻮه اﺛﺮﮔﺬاري داروﻫﺎ در دو ﻣﺴﯿﺮ ﮔﺎﺑﺎارژﯾﮓ و ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎﺗﺮژﯾﮏ. 5ﺷﮑﻞ 
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  اﺳﺘﺮاﺗﮋي ﻫﺎي درﻣﺎن 2- 4-3
ﺎن داروﯾﯽ در ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﺸﻨﺞ ﺟﺪﯾﺪ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﺑﻪ درﻣ. ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻣﮑﺮر ﻧﯿﺎز ﺑﻪ درﻣﺎن دارﻧﺪ
  :(1()4ﺟﺪول ) ﺻﻮرت زﯾﺮ اﺳﺖ
  
  ﻓﻨﯽ ﺗﻮﺋﯿﻦ
  ﮐﺎﺑﺎﻣﺎزﭘﯿﻦ
 ﻻﻣﻮﺗﺮﯾﮋﯾﻦ
  ﯾﺎ ( ﺷﺎﻣﻞ ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ ﻣﺮﮐﺐ)ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ
 ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ ژﻧﺮاﻟﯿﺰه ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ-ﺗﻮﻧﯿﮏ
  اﺳﯿﺪ واﻟﭙﺮوﺋﯿﮏ
 (ﺑﺎ اﺛﺮ ﮐﻤﺘﺮدر ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﭘﺎرﺷﯿﻞ ﻣﺮﮐﺐ)ﻓﻨﻮﺑﺎرﺑﯿﺘﺎل
 ﻨﺞ ﻫﺎي ژﻧﺮاﻟﯿﺰهﺗﺸ
ﺑﺪﻟﯿﻞ اﺛﺮات ﻣﺮﮔﺒﺎر ﮐﺒﺪي دي )اﺳﯿﺪ واﻟﭙﺮوﺋﯿﮏ
ﺳﺎل ﻣﻤﻨﻮع  2ﺳﺎل و ﺑﺨﺼﻮص زﯾﺮ  01ﺳﻨﯿﻦ زﯾﺮ 
  (اﺳﺖ
 اﺗﻮﺳﻮﮐﺴﯿﻤﺎﯾﺪ
 ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي آﺑﺴﺎﻧﺲ
  اﺳﯿﺪ واﻟﭙﺮوﺋﯿﮏ
  ﻟﻮﺗﯿﺮاﺳﺘﺎم
  زوﻧﯽ ﺳﺎﻣﯿﺪ
 ﮐﻠﻮﻧﺎزﭘﺎم
 ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻣﯿﻮﮐﻠﻮﻧﯿﮏ
  .ﻟﯿﺴﺘﯽ از داروﻫﺎي ﻣﺼﺮﻓﯽ در ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ. 4ﺟﺪول 
  
ﺑﻪ ﻣﻮازات ﮐﺴﺐ ﺗﺠﺮﺑﻪ در ﻣﻮرد داروﻫﺎي ﺿﺪﺗﺸﻨﺞ ﺟﺪﯾﺪ، ﻣﯽ ﺗﻮان در ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻮارد از آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان درﻣﺎن ﺗﮏ 
ﻻﻣﻮﺗﺮﯾﮋﯾﻦ، ﻟﻮﺗﯿﺮاﺳﺘﺎم، ﺗﻮﭘﯿﺮاﻣﯿﺖ و زوﻧﯿﺴﺎﻣﯿﺪ ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از ﻋﻤﻠﮑﺮد را در درﻣﺎن ﺻﺮع . داروﯾﯽ اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮد
ﮐﻠﻮﻧﯿﮏ ژﻧﺮاﻟﯿﺰه ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ - درﻣﺎن ﺻﺮع ﭘﺎرﺷﯿﻞ ﯾﺎ ﺗﻮﻧﯿﮏ اُﮐﺴﮑﺎرﺑﺎزﭘﯿﻦ را ﻣﯽ ﺗﻮان در. ﻫﺎي ﭘﺎرﺷﯿﻞ و ژﻧﺮاﻟﯿﺰه دارﻧﺪ
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ﮔﺎﺑﺎﭘﻨﺘﯿﻦ، ﺗﯿﺎﮔﺎﺑﯿﻦ و ﭘﺮه ﮔﺎﺑﺎﻟﯿﻦ را ﻧﺒﺎﯾﺪ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺻﺮع ژﻧﺮاﻟﯿﺰه ﺑﻪ . ﯾﻪ ﺻﻮرت ﺗﮏ داروﯾﯽ ﺑﻪ ﮐﺎر ﺑﺮد
  .(1) ﮐﺎر ﺑﺮد
  ﻧﻘﺶ ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﺗﺸﻨﺞ
   
 ﻣﻨﺎﻃﻖ در( ﺗﺸﻨﺞ) اﻟﮑﺘﺮﯾﮏ ﻫﺎي اﻧﻔﺠﺎر ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ از ﻣﮑﺮر وﻗﻮع ﺗﻮﺳﻂ ﺷﺪه ﻣﺸﺨﺺ ﭘﯿﭽﯿﺪه، ﺑﯿﻤﺎري ﯾﮏ ﺻﺮع
 ﻓﻌﺎﻟﯽ ﺑﯿﺶ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﮐﻪ ﺗﺤﺖ ﻣﻐﺰ ﯽ ازﻣﻨﺎﻃﻘ ﺑﻪ ﺑﺴﺘﮕﯽ ﺷﺪت ﺗﺸﻨﺞ ﺑﻪ ﺣﻮادث از رﻓﺘﺎري ﻧﺘﯿﺠﻪ. اﺳﺖ ﻣﻐﺰ ﺧﺎص
  (2) داردﻗﺮار ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺻﺤﺒﺖ  ﻣﯽ دﺧﯿﻞ ﺧﯿﺰ ﺻﺮع ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺗﺸﻨﺞ درﮐﻪ  ﺳﻠﻮﻟﯽ درون ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ ﻫﺎي ﻣﺴﯿﺮ از ﻣﺎ اﯾﻨﺠﺎ در
 ﻧﻮراﭘﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ،) ﺷﺪه ﻓﻌﺎل ﻋﺼﺒﯽ ﻫﺎي دﻫﻨﺪه اﻧﺘﻘﺎل ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺪوﻻﺗﻮرﻫﺎي ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪﻣﺴﯿﺮ :ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ  ﺧﻮاﻫﯿﻢ ﮐﺮد
  (٢)ﻣﯿﺒﺎﺷﺪ seneg ylrae etaidemmi  (sGEI) ژن اﻟﻘﺎيو(ﺳﺮوﺗﻮﻧﯿﻦ و ﻧﻔﺮﯾﻦ
  
  :ﻧﻮروﻣﺪوﻻﺗﻮرﻫﺎ ﻧﻘﺶ: ﺗﺸﻨﺠﺎت از ﻧﺎﺷﯽ ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ ﺣﺎد ﻣﺴﯿﺮ
 ﺑﺎزدارﻧﺪه و( ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت) ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ اﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه ﻫﺎي ﯿﻦﺑ ﻣﺸﺨﺺ ﺗﻌﺎدل ﻋﺪم ﯾﮏ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﺳﻨﺘﯽ ﻃﻮر ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ
  ﺑﺴﺘﮕﯽ دارد درﮔﯿﺮ ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﯽ ﻣﺪوﻻﺗﻮرﻫﺎدر ﻣﻨﻔ ﯾﺎ ﻣﺜﺒﺖﻧﻘﺶ .ﻣﯿﺒﺎﺷﺪ (ﮔﺎﺑﺎ)
ﺷﺪن  ﻓﻌﺎل ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ 2D و 1D ﻧﺎم ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ، G از ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﺎﯾﭗ دو ﻃﺮﯾﻖ از دوﭘﺎﻣﯿﻦ
  (3) ﻧﻘﺶ دارد ﺗﺸﻨﺞ ﺷﺪت اﻓﺰاﯾﺶ و ﺗﺸﻨﺞ آﺳﺘﺎﻧﻪ ﮐﺎﻫﺶ رد( 5D و 1D) ekil-1D ﮔﯿﺮﻧﺪه
 ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺗﻌﺪﯾﻞ ﺑﺮاي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ G ﻋﻤﺪﺗﺎ ﻫﺎﯾﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪه از ﺧﺎﻧﻮاده ﯾﮏ ﻃﺮﯾﻖ از( TH-5 ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ، 5) ﺳﺮوﺗﻮﻧﯿﻦ
  (4) ﮐﻨﺪ ﻣﯽ ﻋﻤﻞ ﻋﺼﺒﯽ ﭘﺬﯾﺮي
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 ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ ﺗﺸﻨﺞ ﺪﺗﻮاﻧ ﻣﯽ ﺑﺎزﺟﺬب ﻫﺎي ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﯾﺎ و TH-5 آﮔﻮﻧﯿﺴﺖ ﻣﺪﯾﺮﯾﺖ ﺗﻮﺳﻂ TH-5 ﮔﯿﺮﻧﺪه ﺷﺪن ﻓﻌﺎل
 آﺳﺘﺎﻧﻪ ﮐﺎﻫﺶ در TH-5 ازﻣﻐﺰ ﺗﺨﻠﯿﻪ و ﺳﺮوﺗﻮﻧﺮژﯾﮏ ﻫﺎي ﭘﺎﯾﺎﻧﻪ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﮐﻪ ﺣﺎﻟﯽ در ، ﺟﻨﺮاﻟﯿﺰه را ﻣﻬﺎر ﮐﻨﺪو
  .ﻧﻘﺶ دارد ﺗﺠﺮﺑﯽ ﻫﺎي ﻣﺪل در ﻋﺼﺒﯽ ﭘﺬﯾﺮي ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻓﺰاﯾﺶ و ﺗﺸﻨﺞ
  ﺷﺪه اﺳﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪه TH-5 ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺳﻄﺢ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺎ ﻣﻮش در ciniak اﺳﯿﺪ از ﻧﺎﺷﯽ ﺗﺸﻨﺞ آﺳﺘﺎﻧﻪ اﻓﺰاﯾﺶ اﺧﯿﺮا،
  (5)
  :seneg ylrae etaidemmi   sGEI( ) ژن ﺷﺪن ﻓﻌﺎل: ﺗﺸﻨﺞ ﺑﻪ ﺣﺎد ﺳﻠﻮﻟﯽ ﭘﺎﺳﺦ
 .I .J ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت از دﻫﺪ ﻣﻐﺰ را ﺗﻐﯿﯿﺮ در ژن ﺑﯿﺎن ,ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻓﻌﺎﻟﯽ ﺑﯿﺶ ,ﮐﻪ ﻣﻄﺮح ﮐﺮد  ﯽﺗﻈﺎﻫﺮاﺗ اوﻟﯿﻦ
  ﺑﯿﺎن ﻮﺟﻬﯽ ازﺗ ﻗﺎﺑﻞ اﻟﻘﺎء - ﺗﺸﻨﺞ از ﻧﺎﺷﯽ elozartem ﺑﻮده ﮐﻪ ﺑﯿﺎن ﻣﯽ ﮐﻨﺪ narruC .T dna nagroM
  ﺳﺒﺐ ﻣﯽ ﺷﻮد ﺟﻮﻧﺪﮔﺎن ﻣﻐﺰ از ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻨﺎﻃﻖ در را sof-C ANRm
 ژن" از ﺳﺮﯾﻊ ﺳﺎزي ﻓﻌﺎل ﺟﻬﺖ ﻋﺼﺒﯽ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل زﯾﺎدي ﺣﺪ ﺗﺎ ﮐﻪ ﻣﻄﺮح ﮐﺮدﻧﺪ ﺑﺎر اوﻟﯿﻦ ﺑﺮاي ﻧﻮﯾﺴﻨﺪﮔﺎن اﯾﻦ
 ﻧﯽﻃﻮﻻ و ﭘﺎﺳﺦ  ﺣﺎد ﺷﺪن ﺟﻔﺖ ﺑﺮاي( ژوﺋﻦ و sof ﻣﺎﻧﻨﺪ روﻧﻮﯾﺴﯽ، ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻌﻤﻮﻻ ؛sGEI) "اوﻟﯿﻪ ﻓﻮري
  (6) ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ و ﻣﺪت ﺑﻪ ﻣﺤﺮﮐﺮ ﻫﺎي ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ
  (7) رخ ﻣﯽ دﻫﺪ ﺣﺎد ﺗﺸﻨﺞ از ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﭘﺲ ﻧﻮرون در ﻋﻤﻮﻣﯽ ﭘﺪﯾﺪه ﯾﮏ روﻧﻮﯾﺴﯽ ﻋﻮاﻣﻞ اﻟﻘﺎي
 اي ﮔﺴﺘﺮده ﻃﻮر ﺑﻪ ﻣﺎﻧﺪو ﻣﯽ ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺸﺨﺺ اوﻟﯿﻪ و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ روﻧﻮﯾﺴﯽ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻗﻄﻌﺎ SOF-C ﺣﺎل، اﯾﻦ ﺑﺎ
  ﻋﺼﺒﯽ اﻟﻘﺎ ﻣﯽ ﺷﻮد ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﯾﮏ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ
 ﺑﺎ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺎي زﻣﺎن در ﻋﺼﺒﯽ ﻫﺎي ﺟﻤﻌﯿﺖ در را anrM SOF-C اﻟﻘﺎء روﻧﻮﯾﺴﯽ ژن ,ﺗﺸﻨﺞ   ﮐﻪ ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر
  .)8( را ﻧﺸﺎن داد  Zcal-SOF ژﻧﯿﮏ ﺗﺮاﻧﺲ ﻫﺎي ﻣﻮش از اﺳﺘﻔﺎده
ﯾﺎ  ﻫﯿﺒﺮﯾﺪاﺳﯿﻮن ﻣﺤﻞ در SOF-C ANRm از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ﻣﺘﻌﺪدي ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺸﺎﻫﺪات اﯾﻦ
 از ﭘﺲ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺑﺮداري ﻧﻘﺸﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺑﺮاي راه ﯾﮏ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻣﻮش ﻣﻐﺰ در SOF-C اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﯽ
  اﺳﺖ ﺷﺪه ﺗﺎﯾﯿﺪ ﺗﺸﻨﺞ
 43
 
  دارد وﺟﻮد ﺑﻪ ﺟﻨﺮاﻟﯿﺰه ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ از ﺗﺸﻨﺞ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ و SOF-C اﻟﻘﺎﯾﯽ اﻟﮕﻮي ﺑﯿﻦ رﺗﺒﺎط دﻗﯿﻘﺘﺮا ﮐﻤﯽ ﺣﺎل
 ﻣﯽ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻟﯿﻤﺒﯿﮏ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺑﺮﺧﯽ در را ﺗﻨﻬﺎ SOF-C ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ و SOF-C ژن ANRmاﻟﻘﺎي  ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺻﺮع ﻓﻮﮐﺎل
 3AC ﻫﺮﻣﯽ ﻫﺎي ﻻﯾﻪ در ﺳﭙﺲ و ﺷﺮوع دار دﻧﺪاﻧﻪ ﺷﮑﻨﺞ ﻫﺎي ﮔﺮاﻧﻮل ﺳﻠﻮل ﻻﯾﻪ ﻫﺎي در ﻣﻌﻤﻮل ﻃﻮر ﺑﻪ ﮐﻨﺪ ،
 دﻫﺪ، ﻣﯽ رخ اﺳﺘﺎﺗﻮس ﺻﺮع و ﻟﯿﻤﺒﯿﮏ ﻣﻮﺗﻮر و ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﺟﻨﺮاﻟﯿﺰه ﮐﻪ ﻫﻨﮕﺎﻣﯽ ﺳﭙﺲ، .ﭘﺨﺶ ﻣﯽ ﺷﻮد1AC و
  ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد ﻣﻐﺰ دﯾﮕﺮ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﭼﻨﺪﯾﻦ و ﻣﺦ ﻗﺸﺮ ﮐﻞ ﺳﺮاﺳﺮ در sof-C ANRm و sof-C  ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﯿﺎن
  )9(
 ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎي اوﻟﯿﻦ از ﯾﮑﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ ﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ KRE ﺳﻄﺢ ﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ دﻫﺪ ﻣﯽ ﻧﺸﺎن اﺧﯿﺮ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي
  ﺑﺨﻮدي ﺑﺎﺷﺪ ﺗﺸﻨﺞ ﺧﻮد زﻣﺎن در ﻋﺼﺒﯽ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﯽ
 درو  رخ ﻣﯽ دﻫﺪ ﺑﺨﻮدي ﺧﻮد ﺗﺸﻨﺞ زﻣﺎن در KRE ﻣﺸﺨﺺ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﮏ ، تﺧﻮدي ﺣﯿﻮاﻧﺎ ﺑﻪ ﺧﻮد ﺻﺮع در
رﻓﺘﺎري  ﺗﺸﻨﺞ ﺗﺸﺨﯿﺺ از ﭘﺲ( دﻗﯿﻘﻪ 2 ﻋﻨﻮان)ﺧﯿﻠﯽ ﮐﻮﺗﺎه  ﻓﻮاﺻﻞ ﻋﺼﺒﯽ در ﻫﺎي ﺳﻠﻮل از زﯾﺎدي ﺟﻤﻌﯿﺖ
  اﺳﺖ آﺷﮑﺎر
 ﺑﻪ ﺷﺪه ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ و ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺷﺮاﯾﻂ دو ﻫﺮ در sGEI ﺳﺎزي ﻓﻌﺎل در ﺳﻠﻮﻟﯽ داﺧﻞ ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ آﺑﺸﺎرﻫﺎي
  ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪﻧﺪ ﻧﻮرون در ﮔﺴﺘﺮده ﻃﻮر
 اﻧﺘﻘﺎل ﻣﻌﻤﻮل، ﻃﻮر ﺑﻪ) PMAcاﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه  دوﻣﯿﻦ از ﺳﻠﻮﻟﯽ درون ﺳﻄﺢ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﻋﺼﺒﯽ دﭘﻼرﯾﺰاﺳﯿﻮن
ﻣﺮﺗﺒﻂ  ﺑﺎز ﯾﻮﻧﯽ ﻫﺎي ﮐﺎﻧﺎل ﻣﺜﺎل، ﻋﻨﻮان ﺑﻪ) +2aC و(ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ G ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻧﻮروﻣﺪوﻻﺗﻮرﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ/  ﻋﺼﺒﯽ دﻫﻨﺪه
ﺳﻠﻮﻟﯽ  درون دواﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه ﻫﺎي دوم ﮐﯿﻨﺎز اﯾﻦ دو ﻫﺮ. ﻣﯽ ﺷﻮد(ﻮﺗﺎﻣﺎتﮔﻠ ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﺑﻪ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ
 ﻓﺴﻔﻮرﯾﻼﺳﯿﻮن در ﻫﻤﮕﺮا ﻓﻌﺎﻟﯿﺖﮐﻪ  ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ را ﻓﻌﺎل( KREﮐﯿﻨﺎز را  ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺧﺎرج و A ﮐﯿﻨﺎز ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ)
 ylevitutitsnoc ,nietorp gnidnib tnemele esnopser PMAc(  BERC روﻧﻮﯾﺴﯽ   ﻋﺎﻣﻞ
  دارﻧﺪ )suelcun eht ni tneserp
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 ANRm SOF-Cرا ﻓﻌﺎل ﻣﯿﮑﻨﺪ وﺳﭙﺲ  ANRm SOF-C روﻧﻮﯾﺴﯽ ژن , BERC ﻓﺴﻔﻮرﯾﻼﺳﯿﻮن  ﺧﻮد ﻧﻮﺑﻪ ﺑﻪ
 ژن ﻫﺎي اي از ﮔﺴﺘﺮده ﻃﯿﻒ ﺑﺮاي روﻧﻮﯾﺴﯽ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﯾﮏ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﮐﻪ ﺗﺮﺟﻤﻪ ﻣﯿﺸﻮد SOF-C ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
  (01)ﮐﻨﺪ  ﻣﯽ ﻋﺼﺒﯽ ﻋﻤﻞ ﻣﺨﺼﻮص
ﻫﺎي  ﭘﺎﺳﺦ از اي ﮔﺴﺘﺮده ﻃﯿﻒ ﺑﻪ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﻋﺼﺒﯽ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﺎﺗ دﻫﺪ ﻣﯽ اﺟﺎزه و ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﯽ ﺳﺮﯾﻊ ﻣﮑﺎﻧﯿﺰم اﯾﻦ
ﺳﻠﻮل دﭘﻼرﯾﺰه  ﻣﺮگ و ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ ﭘﺬﯾﺮي ﺷﮑﻞ در درﮔﯿﺮ ﻫﺎي ژن اﻟﻘﺎي ﺟﻤﻠﻪ از ﺳﻠﻮﻟﯽ داﺧﻞ ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﯽ
  ﮔﺮدد
 در وﯾﮋه ﺑﻪ و ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ ﭘﺬﯾﺮي ﺷﮑﻞ در ﮐﻪ ﮐﺴﺎﻧﯽ زﯾﺎدي در ﺣﺪ ﺗﺎ  ﺗﺸﻨﺞ ﺗﻮﺳﻂ ﺷﺪه ﻓﻌﺎل ﺳﻠﻮﻟﯽ داﺧﻞ آﺑﺸﺎر
 ﺑﻪ آﺑﺸﺎر اﯾﻦ (.ﺟﺪﯾﺪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ وﺳﻨﺘﺰ sGEI اﻟﻘﺎ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﮐﻪ) ت درﮔﯿﺮﻧﺪ ﺗﺪاﺧﻞ دارﻧﺪﻣﺪ ﺑﻠﻨﺪ ﺣﺎﻓﻈﻪ
 ﺻﺮع از ﯾﮑﯽ ﻧﻘﺶ دارد،ﮐﻪ ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﯾﺎدﮔﯿﺮي در ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻮرد ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ در اي ﮔﺴﺘﺮده ﻃﻮر
  ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﻐﺰ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﺧﯿﺰﺗﺮﯾﻦ
 دو ﻫﺮ ﺑﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﺮاي ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ در ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﮐﺎﻣﭗﻫﯿﭙﻮ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻫﺎي ﻧﻮرون ﮐﻪ ﺷﻮد ﻣﯽ ﭘﺪﯾﺪار ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت، اﯾﻦ از
 ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻪ زﻣﺎﻧﯽ ﺗﻨﻬﺎ ﻣﺴﯿﺮﻫﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل، اﯾﻦ ﺑﺎ .ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ و ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﺤﺮك
  ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻓﻌﺎل ﻣﯿﺸﻮﻧﺪ ﻣﻀﺮ ﺗﺸﻨﺞ
 ﻮﮐﺎﻣﭗﻫﯿﭙ ﻧﻮروﻧﻬﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ آﺳﯿﺐ ﯾﺎ ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻫﺎي از واﮐﻨﺶ اﺳﺖ ﻣﻤﮑﻦ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﻟﮕﻮي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻧﻮاع
  (.ﭘﯿﻠﻮﮐﺎرﭘﯿﻦ و اﺳﯿﺪ ciniak ﻣﺎﻧﻨﺪ) ﺻﺮع ﻣﺤﺮك ﺗﻨﻬﺎ ﻣﺜﺎل، ﻋﻨﻮان ﺑﻪ .اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﻮد
 در ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ و FNDB از ANRmژن از دﻧﺪرﯾﺘﯿﮏ ﺗﺠﻤﻊ اﻟﻘﺎ ﺳﺮﯾﻊ ﺑﻪ ﻗﺎدر اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ، ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻫﺎي دﯾﮕﺮ اﻧﻮاع
ﻣﺸﺎرﮐﺖ FDNBاز ﮐﻪ در ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﯽ  ﺷﻮد ﻣﯽ ﺗﺼﻮر ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻣﺜﺎل ﻗﺒﻞ ﻧﻤﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪﮐﻪ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻫﺎي ﻧﻮرون
  دارد
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 ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﮔﯿﺮﻧﺪﻫﻬﺎي
 ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي ﺑﺮاي آن اﻫﻤﯿﺖ و ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﻋﻤﻠﮑﺮدﺳﯿﺴﺘﻢ ﻣﻮرد در ﻣﺎ داﻧﺶ اﺧﯿﺮ، ﻫﺎي ﺳﺎل ﻃﻮل در
  .اﺳﺖ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﭼﺸﻤﮕﯿﺮي ﺑﻄﻮر ﻋﺼﺒﯽ
 ﻣﻮرد در ﻫﺎ داده از ﺑﺴﯿﺎري ﺗﻮاﻧﯿﻢ ﻣﯽ ﻣﺎ و اﺳﺖ ﻋﻤﯿﻖ ﺑﺴﯿﺎر ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻧﻘﺶ از ﻣﺎ درك
 و ﺳﻠﻮل، ﺑﻘﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﻣﺮگ ،ﻧﻮروﭘﻼﺳﺘﯿﺴﯿﺘﻪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﯽﺑﻓﺮآﯾﻨﺪﻫﺎ ﭘﯿﭽﯿﺪه ﺑﺴﯿﺎر ﺗﻨﻈﯿﻢ در ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﺳﯿﺴﺘﻢ دﺧﺎﻟﺖ
 دﻫﯿﻢ اراﺋﻪ دﯾﮕﺮ ﺑﺴﯿﺎري
 ﺗﻮﺳﻌﻪ ﺑﺎ ﻣﺴﯿﺮﻫﺎ اﯾﻦ اﺳﺖ ﻣﻤﮑﻦ ﻣﺎ ﮐﻪ ﭼﺮا داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻋﻤﻠﯽ اﻫﻤﯿﺖ اﺳﺖ ﻣﻤﮑﻦ اﮐﺘﺸﺎﻓﺎت اﯾﻦ اﯾﻦ، ﺑﺮ ﻋﻼوه
 ﺻﺮع، اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ، آﺳﯿﺐ ﻫﺎﻧﺘﯿﻨﮕﺘﻮن، ﺑﯿﻤﺎري ,آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻨﺪهﮐﻨ ﻧﺎﺗﻮان اﺧﺘﻼﻻت از ﺑﺴﯿﺎري
  ﺑﺎﺷﺪ ﻣﺮﺗﺒﻂاﻓﺴﺮدﮔﯽ  ﯾﺎ اﺳﮑﯿﺰوﻓﺮﻧﯽ
 از ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻐﺰ، ﻋﻤﻠﮑﺮد در ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻣﺤﻮري ﻧﻘﺶ از ﻣﺎ درك در اﻧﮑﺎر ﻗﺎﺑﻞ ﻏﯿﺮ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ وﺟﻮد ﺑﺎ 
  .دارد وﺟﻮد ﻫﻢ ﻫﻨﻮز دارد  ﺷﺪن روﺷﻦ ﺑﻪ ﻧﯿﺎز ﮐﻪ ﻣﺴﺎﺋﻞ
   :(B2RN،A2RN) ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت اﯾﻮﻧﻮﺗﺮوﭘﯿﮏ ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﯾﻮﻧﯿﺖ ﺳﺎب ﻫﺎي ژن
 ﯾﮏ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﯽ ﺑﺎﺷﺪﻣ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻫﺎي ﯾﻮن ﺑﻪ ﻧﻔﻮذﭘﺬﯾﺮ ﺑﺴﯿﺎر ﮐﻪ( ADMN) آﺳﭙﺎرﺗﺎت- D-ﻣﺘﯿﻞ-N ﮐﺎﻧﺎل ﮔﯿﺮﻧﺪه
  (21)ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﭘﻼﺳﺘﯿﺴﯿﺘﻪ gnitag ﺗﻮﺳﻂ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﮔﯿﺮي ﺷﮑﻞ ﺑﺮاي ﺳﻮﺋﯿﭻ
  (31)ﺷﺪه اﺳﺖ ﺗﺸﮑﯿﻞ 3RN واﺣﺪ ﺮزﯾ ﮔﺎﻫﯽ، و ،2RN ،1RN از ﻫﺘﺮواﻟﯿﮕﻮﻣﺮﻫﺎي DAMN
 ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ و اﻟﮕﻮي و ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﻏﺎﻟﺐ 2RN زﯾﺮواﺣﺪﻫﺎي B2RN و A2RN ﺑﺎﻟﻎ، ﻣﻮش ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ در
  (41)ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ADMN ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه داروﯾﯽ و ﺑﯿﻮﻓﯿﺰﯾﮑﯽ ﺧﻮاص از ﺑﺴﯿﺎري دﯾﻨﺎﻣﯿﮑﯽ
-PMAc ﺟﻤﻠﻪ از ه،ﭘﯿﭽﯿﺪ ﺣﻮادث ﺑﺎﻋﺚ ADMN ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ ﭘﺲ ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﺷﺪن ﻓﻌﺎل ﻣﻐﺰ، ﺳﯿﻨﺎﭘﺲ ﻫﺎي در
 ﻫﺎي ﺳﯿﺴﺘﻢ در ﮐﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﻣﯽ ﮔﺮدد، و روﻧﻮﯾﺴﯽ (BERC( nietorp gnidnib tnemele esnopser
  (51) دارد ﻧﻘﺶ ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران در aisylpA از اﻋﻢ ﻣﻮﺟﻮدات ﺣﺎﻓﻈﻪ
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 و ﺣﻤﻞ ﻫﺎ دﻧﺪرﯾﺖ ﺑﻪ ﺑﺎﯾﺪ ﺷﺪه ﺳﻨﺘﺰ ﺗﺎزه ADMN ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ، ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻧﻘﺶ اﻋﻤﺎل از ﻗﺒﻞ ﻣﻬﻢ، ﻧﮑﺘﻪ
 ADMN ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه دادن ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ ﻗﺮار ﻫﺪف و ﺳﻠﻮﻟﯽ داﺧﻞ ﺗﺠﻤﻊ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ،. ﺷﻮﻧﺪ ﺳﯿﻨﺎﭘﺲ ﺑﻪ ﻣﺤﺪود و ﻧﻘﻞ
  ﺑﺎﺷﺪ ADMN ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺑﺮاي ﻻزم ﻧﯿﺎزﻫﺎي ﭘﯿﺶ از ﯾﮑﯽ ﺑﺎﯾﺪ
 ﺑﺪن داﺧﻞ در ADMN ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻧﻘﻞ و ﺣﻤﻞ ﻣﮑﺎﻧﯿﺰم و دﻗﯿﻖ ﻧﻘﺶ ﻣﻮرد در ﮐﻤﯽ اﻃﻼﻋﺎت ﺣﺎل، اﯾﻦ ﺑﺎ
  ﺷﺪه اﺳﺖ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ
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ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از ﺗﻐﯿﯿﺮات ژﻧﯽ در ﺟﺮﯾﺎن وﻗﻮع ﺗﺸﻨﺞ در ﺑﯿﻤﺎران اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮔﺮدد و داﻧﺴﺘﻦ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي 
از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ روي ﻣﺪل ﻫﺎي ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﺑﺮ ﻣﯽ آﯾﺪ ﮐﻪ . ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ زﻣﯿﻨﻪ اي، ﺳﺮآﻏﺎزي ﺑﺮاي ﺷﺮوع درﻣﺎن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﻣﺸﻬﻮد اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺮ روي اﯾﻦ ( ﺑﻪ ﺻﻮرت ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ژﻧﯽ)ﻫﺎ  ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﺑﯿﺎن ﺗﻌﺪادي از ژن
از ﺳﻮي دﯾﮕﺮ ﯾﺎﻓﺘﻦ . ﻣﺪل ﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﺑﺰار درﻣﺎﻧﯽ در درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎري ﺻﺮع ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد
ﻨﺞ، ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﯾﮏ از ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﭘﯿﺎم رﺳﺎﻧﯽ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﺑﯿﺎن ژﻧﯽ ﻣﻮﺛﺮ در اﯾﺠﺎد ﺗﺸ داروﻫﺎي ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮ روي ﻫﺮ
  (.61)ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ درﻣﺎن داروﯾﯽ ﺟﺪﯾﺪ در ﮐﻨﺘﺮل ﺗﺸﻨﺞ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ 
اﯾﻦ اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ در اﯾﺠﺎد ﻋﺪم ﺗﻌﺎدل ﻣﯿﺎن ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ و ﻣﻬﺎري ﻣﺮﺗﺒﻂ 
ﺗﻤﭙﻮرال ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻣﺪل ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﺟﻬﺖ اﯾﺠﺎد ﺻﺮع ﻟﻮب . ﺑﺎ ﺗﺸﻨﺞ ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﻣﻬﺎر آزاد ﺷﺪن ﮔﺎﺑﺎ و ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﭘﺲ ﺳﯿﺎﭘﺴﯽ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ . ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد( ELT)اﻧﺴﺎﻧﯽ 
اﺳﯿﺪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮاي اﺛﺮ ﺗﺸﻨﺞ زاﯾﯽ ﺣﺎد ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد، ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ وﻗﺎﯾﻊ ﻧﻤﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺻﺮع 
ﺗﺸﻨﺞ ﯾﮏ ﺗﻌﺪادي از ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ و . ﺗﻮﺿﯿﺢ دﻫﺪﻣﺰﻣﻦ اﯾﺠﺎد ﺷﺪه ﻣﺎه ﻫﺎ ﭘﺲ از ﺗﺠﻮﯾﺰ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ را 
ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﯿﻨﺎﭘﺲ ﻫﺎي ﻏﯿﺮ . ﺳﺎﺧﺘﺎري را ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ آﺳﺘﺎﻧﻪ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﭘﺬﯾﺮي ﻧﻈﯿﺮ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ آﻏﺎز ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
  (.71)دﺧﯿﻞ داﻧﺴﺘﻪ اﻧﺪ  ELTﻃﺒﯿﻌﯽ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ در اﯾﺠﺎد 
ر ﺳﯿﺴﺘﻢ اﻋﺼﺎب ﻣﺮﮐﺰي اﺳﺖ ﮐﻪ از ﻟﺤﺎظ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎﯾﺶ ﺑﻪ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﯾﮑﯽ از ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻧﺎﻗﻠﯿﻦ ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ د
ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آﯾﻮﻧﻮﺗﺮوﭘﯿﮏ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺗﻤﺎﯾﻞ اﺗﺼﺎل . دو ﮔﺮوه ﻣﺘﺎﺑﻮﺗﺮوﭘﯿﮏ و آﯾﻮﻧﻮﺗﺮوﭘﯿﮏ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﮔﺮدد
-yxordyh-3-dica onima-α ،)ADMN( etatrapsa-D-lyhtem-Nآﮔﻮﻧﯿﺴﺖ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺷﺎن ﺷﺎﻣﻞ 
  (.81)ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ  )AK( dica ciniak و )APMA( elozaxosi-4-lyhtem-5
ﺑﺮاي اﯾﺠﺎد  A2RNدر ﻣﺪل ﺗﺸﻨﺠﺎت ﻧﺎﺷﯽ ﮐﯿﻨﺪﻟﯿﻨﮓ و ﭘﯿﻠﻮﮐﺎرﭘﯿﻦ، ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي 
ﮐﻪ در  ADMNﺗﺸﻨﺠﺎت ﻟﯿﻤﺒﯿﮏ ﺿﺮوري ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ و اﯾﻦ در ﺣﺎﻟﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻤﺎﻣﯽ ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه 
  (.91)ﻣﺮگ ﺳﻠﻮل ﻧﻮروﻧﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺸﻨﺞ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
در وﻗﺎﯾﻊ  ADMNﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﺳﺎﯾﺮ ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي  B2RNدر ﻣﻮرد ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ 
  (.02)ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﭘﺬﯾﺮي ﺑﯿﺶ از ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎﺗﺮژﯾﮑﯽ ﻧﻘﺶ دارد 
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ﯽ ﮐﻪ در ﻣﯿﻮه ﻫﺎ و ﺳﺒﺰﯾﺠﺎت ﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻧ( 12)ﭘﻨﺘﺎﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ ﻓﻼون اﺳﺖ  -4،5،7΄،3΄،3ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ ﯾﮏ ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪ 
ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ ﮐﻪ . ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 02-0001ﻣﯿﺰان ﺟﺬب روزاﻧﻪ ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪ ﻫﺎ در ﺣﺪود (. 22)ﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﺷﻮد 
، ﻧﯿﻤﻪ ﻋﻤﺮ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ (ﺑﺨﺼﻮص در ﭘﯿﺎز، ﺳﯿﺐ و ﭼﺎي)ﺑﻪ ﻣﻨﺰﻟﻪ ﺑﺨﺶ ﻣﻬﻤﯽ از ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪ ﻫﺎي ﺟﺬﺑﯽ اﺳﺖ 
ﺑﺮاي (. 32)ﺳﻤﺎ ﺗﺠﻤﻊ ﯾﺎﺑﺪﮐﻪ دوز آن ﺗﮑﺮار ﺷﻮد، ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ در ﭘﻼ دارد و درﺻﻮرﺗﯽ( ﺳﺎﻋﺖ 11-82)ﻃﻮﻻﻧﯽ
از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ ﻣﺘﺤﻤﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ اوﻟﯿﻦ . دﺳﺘﯿﺎﺑﯽ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺧﻮب، دوز ﺑﺎﻻﯾﯽ از ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز اﺳﺖ
ﻣﻐﺰي را دارد و در ﺑﺮﺧﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﯿﺰان ﻋﺒﻮر آن را ﺑﯿﺶ از -، ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﻧﻔﻮذ ﺑﻪ ﺳﺪ ﺧﻮﻧﯽ(42)ﻋﺒﻮر ﻣﯽ ﮔﺮدد
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺖ ﻫﺎي ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ و ﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪ ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ (. 52)درﺻﺪ ﺗﺨﻤﯿﻦ زده اﻧﺪ 56/45
  (62)ﻣﻐﺰي ﺑﺮﺧﻮردارﻧﺪ -آﮔﻠﯿﮑﻮن از اﺛﺮات ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ اﻋﺼﺎب و ﻗﺪرت ﻧﻔﻮذ ﺑﻪ ﺳﺪ ﺧﻮﻧﯽ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ، ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺬﺷﺘﻪ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻃﺮاﺣﯽ ﮔﺮدﯾﺪ ﺗﺎ ﺗﺎﺛﯿﺮ اﯾﻦ دارو ﺑﺮ روي ﺑﯿﺎن ژﻧﯽ ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ 
ﺘﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎﺗﺮژﯾﮏ در ﺟﺮﯾﺎن ﺗﺸﻨﺞ ﺑﺮرﺳﯽ ﮔﺮدد و ﻣﺸﺨﺺ ﺷﻮد ﮐﻪ آﯾﺎ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ از ﻃﺮﯾﻖ ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﺳﯿﺴ
ﻣﻬﺎر ﺑﯿﺎن ژﻧﯽ ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎﺗﺮژﯾﮏ ﻫﻢ اﺛﺮ ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺠﯽ ﺧﻮد را اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮐﻨﺪ؟ در اﻧﺘﺨﺎب 
ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ داروي   A2RN،B2RNژن ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﯿﺖ ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي 
   . ﺋﺮﺳﺘﯿﻦ، در ﻣﺪل ﺗﺸﻨﺠﯽ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮدﮐﻮ
 1KulGﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻮﺟﻮد از ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺎﻓﺖ ﺗﺸﻨﺠﯽ در اﻧﺴﺎن ﺣﺎﮐﯽ از اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ از ﻧﻮع 
 ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ درﻣﺎن داروﯾﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﯾﮏ ﻧﻮآراﯾﯽ در ﺟﺮﯾﺎن ﻫﺎي ELTدر ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﻧﻮروﻧﯽ ﮐﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ را در ﺑﺮ ﻣﯽ ﮔﯿﺮد در اﻓﺮادي ﮐﻪ از ﺑﯿﻤﺎري ﺻﺮع رﻧﺞ ﻣﯽ ﺑﺮﻧﺪ، وﺟﻮد دارد 
 2RADMN و)2RN( 2RADMN ،)1RN( 1RADMN ﺷﺎﻣﻞ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ADMNﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي (. 72)
. ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ( D2RN ,C2RN ,B2RN ,A2RN) A-Dداراي ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي  2RNﮔﯿﺮﻧﺪه . ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ )2RN(
ﺷﺎﻣﻞ ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي  APMAﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي (. 82( )B3RN ,A3RN) A-Bداراي ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي  3RN
  (. 82)ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ  4RulG، 3RulG ،2RulG، 1RulG
درﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺻﺮع ﭘﺎﯾﺪار اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ در ﺧﻮاب و  A2NulG/B2NulG و 2AulG/1AulGاﻓﺰاﯾﺶ ﻧﺴﺒﺖ 
  .(92)در ﺻﺮع ﻣﻘﺎوم ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ 
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 : ﮐﺎرﺑﺮد ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﺪل ﻫﺎي ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﺑﻪ ﻣﻐﺰ اﻧﺴﺎن
، ﯾﮏ ﮐﺎﻫﺶ در ﺳﺎب  ADMNدر ﻣﻮرد ﺗﺮﮐﯿﺐ ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻧﺎﺑﺎﻟﻎ و ﺑﺴﯿﺎر ﺗﺤﺮﯾﮏ ﭘﺬﯾﺮ 
در ﻣﺪل ﺟﻮﻧﺪﮔﺎن ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ در اﻧﺴﺎن ﻣﯿﺰان اﯾﻦ ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ  B2Nﯾﻮﻧﯿﺖ 
در ﻫﺮ دو ﻣﺪل اﻧﺴﺎﻧﯽ و ﺣﯿﻮاﻧﯽ اﺣﺘﻤﺎﻻ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽ  A2Nﺑﻪ  A2Nﺒﺖ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻏﯿﺮ ﻧﺴ. اﺳﺖ
  (.03)ﻣﺎﻧﺪ 
ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ داراي اﺛﺮات ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻣﺘﻌﺪدي اﺳﺖ از ﺟﻤﻠﻪ اﺛﺮات آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ، ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ، ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ ﮐﺒﺪ 
ﻣﺘﻔﺎوت دﯾﮕﺮي ﻧﯿﺰ دارد ﮐﻪ از ﺟﻤﻠﻪ آﻧﻬﺎ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ اﺛﺮات ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ (. 63,13و  12) و ﺿﺪ ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
(. 73) ﮐﺎﻫﺶ ﺿﺎﯾﻌﺎت اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐﺰي در ﻣﺪل ﻫﺎي اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻧﺎﺣﯿﻪ اي داﺋﻤﯽ:ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ ﻣﻮارد زﯾﺮ اﺷﺎره ﮐﺮد
ﮐﺎﻫﺶ رﯾﺴﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻣﺰﻣﻦ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ  .(93,83)در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ( آﭘﻮﭘﺘﻮز)اﻟﻘﺎي ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ 
 ( 14,04)و ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ  اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ  ﻫﻤﭽﻮن دﯾﺎﺑﺖ، ﺳﮑﺘﻪ
ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻗﻄﻊ ﻣﺼﺮف اﺗﺎﻧﻮل، اﺛﺮات ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ در ( ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم/ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم 52- 05)اﺳﺘﻔﺎده ﻣﺰﻣﻦ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ ﺧﻮراﮐﯽ
ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﮐﻪ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ ﻧﻤﯽ ﺗﻮاﻧﺪ (. 24)ﺑﺮاﺑﺮ ﺻﺮع ﻫﺎي ﻧﺎﺷﯽ از ﭘﻨﺘﯿﻠﻦ ﺗﺘﺮازول ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ
رت ﻫﺎ، ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ  )ADMN( etatrapsa-D lyhtem-N ﺎﺷﯽ ازدر ﺑﺮاﺑﺮ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎ و ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﺣﺮﮐﺖ ﻧ
اﯾﺠﺎد ﮐﻨﺪ و ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﮐﻪ اﺛﺮات ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ و ﺳﻤﯽ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ ﺑﻪ زﻣﺎن و دوز آن واﺑﺴﺘﻪ اﺳﺖ 
ﺑﻄﻮري ﮐﻪ ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪ ﻫﺎ و ﻣﻦ ﺟﻤﻠﻪ ي آﻧﻬﺎ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ، در ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺳﺒﺐ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺳﯿﻮن و (. 34)
ﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﮐﻞ  ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ اﻣﺎ در ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺎﻻ ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ زﯾﺴﺘﯽ، ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺤﺘﻮﯾﺎت اﻓﺰاﯾﺶ ﻇﺮﻓﯿﺖ آﻧﺘﯽ ا
-ﺗﯿﻮل، ﮐﺎﻫﺶ ﻇﺮﻓﯿﺖ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﮐﻞ، ﮐﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ دﺳﻤﻮﺗﺎز، ﮐﺎﺗﺎﻻز و ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن اس
  (.44)ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ 
ﻣﺪل ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎري در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﮐﻪ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ اﺛﺮات ﻣﻔﯿﺪي ﺑﺮ 
ﮐﻪ ﺑﺮﺧﯽ اﯾﻦ اﺛﺮات ﻣﻔﯿﺪ را ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ( ﻋﺮوﻗﯽ -ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﻣﺸﮑﻼت ﻣﻐﺰي)ﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﺑﺼﻮرت درون ﺗﻨﯽ دارد 
  (. 62)ﻣﻐﺰي و اﻓﺰاﯾﺶ اﺛﺮ آن ﺑﺮ ﻣﻐﺰ ﻣﯽ داﻧﻨﺪ -اﺣﺘﻤﺎل ﻧﻔﻮذ ﺑﺎﻻي ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ ﺑﻪ ﺳﺪ ﺧﻮﻧﯽ
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ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ در ﻣﺪل ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي دﯾﮕﺮي ﮐﻪ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮات ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ و ﻧﯿﺰ ﻣﻀﺮات 
ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﭘﺮداﺧﺘﻪ، ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ داراي اﺛﺮات ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ زودﻫﻨﮕﺎم و اﺛﺮات ﺳﻤﯽ دﯾﺮﻫﻨﮕﺎم 
ﺿﻤﻨﺎ ﺑﺎزه اي ﺑﺎرﯾﮏ از دوز درﻣﺎﻧﯽ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ اي ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﯿﺎن ﺷﺪه . ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
دوزي ﮐﻪ در آن ﺣﺪاﮐﺜﺮ اﺛﺮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ ﺧﻮد را دارد، اﺛﺮات ﺳﻤﯽ ﺧﻮد ﺑﺮاﺑﺮ  2اﺳﺖ ﮐﻪ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ در دوزي ﻣﻌﺎدل 
  (. 43)را آﺷﮑﺎر ﻣﯽ ﺳﺎزد 
از ﺳﻮي دﯾﮕﺮ اﺛﺮات ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺠﯽ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ در ﻣﺪل ﻫﺎي ﺣﺎد و ﻣﺰﻣﻦ ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﯽ از ﭘﻨﺘﯿﻠﻦ ﺗﺘﺮازول ﻣﻮرد 
اﻟﺒﺘﻪ در ﺻﻮرﺗﯽ . ﺪﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ در ﻣﺪل ﺣﺎد ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺘﻮاﻧﺴﺖ ﺗﺸﻨﺞ را در رت ﻫﺎ ﮐﻨﺘﺮل ﮐﻨ. ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
ﭼﻨﺪ دوز از دارو ﻗﺒﻞ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﭘﻨﺘﯿﻠﻦ ﺗﺘﺮازول ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﺪه ﺑﻮد ﺗﻮاﻧﺴﺖ زﻣﺎن ﻣﺮگ رت ﻫﺎ را ﺑﻪ ﺻﻮت ﻣﻌﻨﯽ داري 
. در ﻣﺪل ﻣﺰﻣﻦ ﮐﯿﻨﺪﻟﯿﻨﮓ در ﻣﺤﺪوده ﺑﺎرﯾﮑﯽ از دوز در ﮐﻨﺘﺮل ﺗﺸﻨﺞ اﺛﺮاﺗﯽ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ(. 44)ﺑﻪ ﺗﺎﺧﯿﺮ ﺑﯿﻨﺪازد 
  (.54)اﺳﺖ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ ﺑﻬﺘﺮﯾﻦ اﺛﺮ را ﻧﺸﺎن داده  001دوز 
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  (:SISEHTOPYH & EVITCEJBO)اﻫﺪاف وﻓﺮﺿﯿﺎت 2
  
  (:evitcejbO lareneG)ﻫﺪف اﺻﻠﯽ ﻃﺮح -اﻟﻒ
( B2RN،A2RN)ﺗﻌﯿﯿﻦ اﺛﺮات ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ ﺑﺮ ﺑﯿﺎن ژن ﻫﺎي ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي اﯾﻮﻧﻮﺗﺮوﭘﯿﮏ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت 
 و در ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﯽ از ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ در ﻣﻮش
  
  :sevitcejbO cificepS()اﻫﺪاف ﻓﺮﻋﯽ -ب
و  A2RNﺑﻪ ﻣﺪت ﯾﮏ ﻫﻔﺘﻪ ﺑﺮ ﺑﯿﺎن ژن ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي  05gk/gmﺗﻌﯿﯿﻦ اﺛﺮات ﭘﯿﺶ درﻣﺎﻧﯽ ﺑﺎ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ  -
  روز ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ در ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ 7و  0ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت و،  B2RN
 A2RNﺑﻪ ﻣﺪت ﯾﮏ ﻫﻔﺘﻪ ﺑﺮ ﺑﯿﺎن ژن ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي ،  001gk/gmﺗﻌﯿﯿﻦ اﺛﺮات ﭘﯿﺶ درﻣﺎﻧﯽ ﺑﺎ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ  -
  روز ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ در ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ 7و  0ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ،  B2RNو 
روز ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ در  7و  0ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت  B2RNو  A2RNﺗﻌﯿﯿﻦ ﺑﯿﺎن ژن ﻫﺎي ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي،  -
  ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻣﻮش ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻓﻘﻂ ﺳﺎﻟﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ
روز ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﺎﻟﯿﻦ در  7و  0وﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت  B2RNو  A2RNﺗﻌﯿﯿﻦ ﺑﯿﺎن ژن ﻫﺎي ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي ﻫﺎي -
  (ﻓﻘﻂ ﺳﺎﻟﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ)ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻣﻮش ﻫﺎي ﮐﻨﺘﺮل 
  sevitcejbO deilppA(:    )اﻫﺪاف ﮐﺎرﺑﺮدي -ج
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﺑﺮ روي ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي اﯾﺠﺎد ﺗﺸﻨﺞ ﻣﺎ را در ﯾﺎﻓﺘﻦ ﺗﺎرﮔﺖ ﻫﺎي دﻗﯿﻖ ﺑﺮاي ﻃﺮاﺣﯽ داروﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ 
  ﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ اﺛﺮات ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺠﯽ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮ آﻧﻬﺎ ﯾﺎري ﻣ
  :ﯾﺎ ﺳﺆال ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ( sisehtopyH)ﻓﺮﺿﯿﻪ ﻫﺎ -د
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ﺑﻪ ﻣﺪت ﯾﮏ ﻫﻔﺘﻪ ﻗﺒﻞ از ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺳﺒﺐ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺑﯿﺎن ژن ﺳﺎب  05gk/gmﭘﯿﺶ درﻣﺎﻧﯽ ﺑﺎ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ  -  
  .  ﭘﺲ از اﯾﺠﺎد ﺗﺸﻨﺞ ﻣﯽ ﮔﺮدد 7و  0ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ودر روزﻫﺎي  B2RNو  A2RNﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي 
ﺑﻪ ﻣﺪت ﯾﮏ ﻫﻔﺘﻪ ﻗﺒﻞ از ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺳﺒﺐ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺑﯿﺎن ژن  001gk/gmﭘﯿﺶ درﻣﺎﻧﯽ ﺑﺎ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ  -
  ﭘﺲ از اﯾﺠﺎد ﺗﺸﻨﺞ ﻣﯽ ﮔﺮدد 7و  0ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت در روزﻫﺎي  B2RNو  A2RNﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي 
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  ﺣﯿﻮاﻧﺎت
 در ﻗﻔﺲ ﻫﺮ در ﮔﺮوه دو در ﺘﻘﺮﻣﺴ وه آﻣﺪ دﺳﺖ ﺑﻪ( ﮐﺮج) رازي ﻣﻮﺳﺴﻪ از ﻧﺮ 82 c / BLAB ﻣﻮش ﻣﺠﻤﻮع در
 ﺳﺎﻋﺖ 21 ﺗﺎرﯾﮑﯽ ﺳﯿﮑﻞ ﯾﮏ ﺗﺤﺖ (C° 2 ±  12)ﺛﺎﺑﺖ اﺗﺎق دﻣﺎي در آﻧﻬﺎ. ﺷﺪﻧﺪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﺷﺮاﯾﻂ
  .ﺷﺪ داﺷﺘﻪ ﻏﺬا ﻧﮕﻪ و آب ﺑﻪ آزاد دﺳﺘﺮﺳﯽ ﺑﺎ ﻧﻮر
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ  (CEE/  906/68) 6891 ﻧﻮاﻣﺒﺮ 42 اروﭘﺎ اﺗﺤﺎدﯾﻪ ﺷﻮراي ﻣﺼﻮﺑﻪ ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﻫﺎي آزﻣﺎﯾﺶ ﻫﻤﻪ
  .ﺷﺪ اﻧﺠﺎم اﻧﻬﺎ رﻧﺞ و درد و ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺗﻌﺪاد رﺳﺎﻧﺪن ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻪ
  داروﻫﺎ
 اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻮرد داروﻫﺎي ﺳﺎﯾﺮ. ﺷﺪ ﺧﺮﯾﺪاري  .)ASU ,OM ,siuoL tS( amgiS از ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ و ﺮﺳﺘﯿﻦﺋﮐﻮ
 ،acidemxetoR) ﮐﺘﺎﻣﯿﻦ و( اﯾﺮﻟﻨﺪ ،yawlaG ﺷﺮﮐﺖ ،aerhguoL) زاﯾﻼزﯾﻦ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﮋوﻫﺶ اﯾﻦ در
 ﺑﻮدﻧﺪ (ﺎنآﻟﻤ ،HbmG
  :ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ  ﺻﻮرت زﯾﺮ ﺑﻮد 
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ( ﮔﺮوه 2) 7و  0ﺑﻪ ﻣﺪت ﯾﮏ ﻫﻔﺘﻪ ﮐﺸﺘﻦ ﺣﯿﻮاﻧﺎت در روزﻫﺎي ( 01 gk/lm)ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺳﺎﻟﯿﻦ  -
  .اﺳﺖ
و و ﮐﺸﺘﻦ ( 01 gk/gm)ﺑﻪ ﻣﺪت ﯾﮏ ﻫﻔﺘﻪ و ﺳﭙﺲ ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ ( 05gk/gm)ﺗﺠﻮﯾﺰ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ  -
  .ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ( ﮔﺮوه 2) 7و  0ر روزﻫﺎي ﺣﯿﻮاﻧﺎت د
و ﮐﺸﺘﻦ ( 01 gk/gm)ﺑﻪ ﻣﺪت ﯾﮏ ﻫﻔﺘﻪ و ﺳﭙﺲ ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ ( 001gk/gm)ﺗﺠﻮﯾﺰ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ  -
  ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ( ﮔﺮوه 2) 7و  0ﺣﯿﻮاﻧﺎت در روزﻫﺎي 
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-TRاز روش( B2RN،A2RN،)ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﺎن ژن ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي اﯾﻮﻧﻮﺗﺮوﭘﯿﮏ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت 
 ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎدهﮐﻤﯽ   RCP
  . 
 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ
  
 :ANRﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﺎن در ﺳﻄﺢ 
. ﮔﺮدﯾﺪ اﺳﺘﺨﺮاج  ANRاز ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ  ﺳﭙﺲ,ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻓﺮﯾﺰ ﺷﺪه
  .ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪ ANDc Td,ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﻮاﻟﯽ اوﻟﯿﮕﻮ  ANR,ﺳﭙﺲ از روي 
 .ﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺰان emit laeR RCPاز روش 
  
 :RCP emit laeRروش ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﮑﻨﯿﮏ 
  
اﮔﺰون اﯾﻦ ژﻧﻬﺎ   ANDcدر اﺑﺘﺪا ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ژﻧﻬﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﻮاﻟﯽ 
 .ﮔﺮدﯾﺪﻃﺮاﺣﯽ 
 
ي ﻓﺮﯾﺰ ﺷﺪه در ﻧﯿﺘﺮوژن ﻣﺎﯾﻊ اﺳﺘﺨﺮاج از ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ANR ,  ANDcو ﺳﻨﺘﺰ  ANRﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﮐﯿﺘﻬﺎي اﺳﺘﺨﺮاج 
 ﮔﺮدﯾﺪ ﺳﻨﺘﺰ ANDcﺷﺪه و 
                  pb 401     TTGATTCGCAACCAGTAGGG :F     A2RN
 TAGAAGCCAGTAGGAACTCC :R                  
 TTCTGTCTAAAGGGACACCC :F         B2RN
           pb 511        ATCGTTTCTTACGGGAGGAA :R                  
 
  :RCP emit laeR ﺗﮑﻨﯿﮏ اﻧﺠﺎم
 روش از( B2RN،A2RN،)ﺑﯿﺎن ژن ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ ﻫﺎي اﯾﻮﻧﻮﺗﺮوﭘﯿﮏ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت  ﻣﻨﻈﻮرﺑﺮرﺳﯽ ﺑﻪ ﺗﺤﻘﯿﻖ اﯾﻦ در
 ﻣﺮﺟﻊ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﺑﻪ و ﺷﺪه ﻓﺮﯾﺰ آﻣﺪه ﺑﺪﺳﺖ ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺪﯾﻦ. ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده RCP emit laeRﮐﻤﯽ
 ﺳﻨﺘﺰ ﮐﯿﺖ از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ و آﻣﺪ ﺑﺪﺳﺖ ANRاﺳﺘﺨﺮاج، ﻫﺎي ﮐﯿﺖ از هاﺳﺘﻔﺎد ﺑﺎ ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ از. ﯾﺎﻓﺖ اﻧﺘﻘﺎل
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 ﻫﺎي ﭘﻠﯿﺖ در RCP emit laeR ﮐﯿﺖ از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ﻣﺮﺣﻠﻪ اﯾﻦ در. ﺷﺪ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﻧﯿﺎز ﻣﻮرد ANDc ،ANDc
 (.ﻫﺪف ژن2ﺑﯿﺎن ﻣﯿﺰان ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪ) ﺷﺪ ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺗﺴﺖ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺮ ﺑﺮاي ﺗﺎﺋﯽ 69
 ANR : اﺳﺘﺨﺮاج 
 .
 ﺑﻼت ﺟﻤﻠﻪ ﻧﻮرﺗﻦ زﯾﺴﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ،از ﺑﺴﯿﺎري از ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎي اوﻟﯿﻪ ﻗﺪم، ﺳﺎﻟﻢ ANRﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي 
ﺑﺎ  ﺑﻪ ﻃﻮرﻣﻌﻤﻮل ANRاﺳﺘﺨﺮاج . اﺳﺖ yarraorcimﻫﺎي  و روش (RCPq)ﮐﻤﯽ  ﭘﻠﯿﻤﺮاز واﮐﻨﺶ زﻧﺠﯿﺮه اي
 ﺟﺎ ﻫﻤﻪ ﻣﺎﻫﯿﺖ در، ANR اﺳﺘﺨﺮاجﻣﺸﮑﻞ اﺻﻠﯽ . اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد ﻓﻨﻞ ﮐﻠﺮوﻓﺮم ﯾﺎ ﻓﺎز ﺟﺎﻣﺪ و روش اﺳﺘﻔﺎده از
 ﭘﯿﻮﻧﺪ دارايﻫﺎ  esaNR از ﺑﺴﯿﺎري. ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﻫﺎرا ﺗﺠﺰﯾﻪ ANR ﺳﺮﻋﺖ ﺑﻪ، آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ اﺳﺖsesaNR ﺣﺎﺿﺮ
 .دﻧﺎﺗﻮراﺳﯿﻮن ﻣﻘﺎوم  ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺑﻪ ﺧﺼﻮص آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﯽ ﮔﺮدد زﻧﺠﯿﺮه اي دي ﺳﻮﻟﻔﯿﺪي ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ  داﺧﻞ
ﺑﻪ  ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ esaNR ﺑﯽ اﺛﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ زﯾﺮا esaNR  ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺮ روي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻋﻮاﻣﻞ دﻧﺎﺗﻮراﺳﯿﻮن و ﺟﻮﺷﺎﻧﺪن
دو ﻇﺮﻓﯿﺘﯽ  ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺑﻪ ﮐﺎﺗﯿﻮﻧﻬﺎي ﺑﺮاي ﻫﺎ sesaNR ،sesaND ﺧﻼف ﺑﺮ ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، ﺷﻮد و dloferﺳﺮﻋﺖ 
 ﺳﺮاﺳﺮ ﺑﺎﻟﻘﻮه در آﻟﻮدﮔﯽ ﻣﻨﺒﻊ از دﯾﮕﺮ ﯾﮑﯽ، ﮐﻪ ﺑﺮ روي ﭘﻮﺳﺖ ﺣﻀﻮر دارد ﻫﻤﭽﻨﯿﻦesaNR .ﻧﯿﺎزي ﻧﺪارد
ﻣﻨﺎﺳﺐ،  ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﻣﺮاﻗﺒﺖ و ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺷﺪ،دﺷﻮار ﺑﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖsesaNR  از ﺑﯿﻦ ﺑﺮدن. ﻣﺤﯿﻂ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه اﺳﺖ
از اﯾﻦ رو رﻋﺎﯾﺖ ﺑﺮﺧﯽ از . اﺳﺖ ﻗﺎﺑﻞ دﺳﺘﺮﺳﯽ ﻣﻬﻢ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ از ﺑﺎ ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺑﺎﻻ ANR اﺳﺘﺨﺮاج
  (64)ﻧﮑﺎت ﻫﻨﮕﺎم ﮐﺎر ﺑﺮ روري ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي اﻟﺰاﻣﯽ اﺳﺖ
  ﻫﻮدآزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ  زﯾﺮدر  ANR اﺳﺘﺨﺮاج 
 ﺑﺎﻻ تﺣﺮار در اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻮرد اﺑﺰار اﺳﺘﺮﯾﻠﯿﺰاﺳﯿﻮن 
 آن  ﻣﺮﺗﺐ دﺳﺘﮑﺶ وﺗﻌﻮﯾﺾ از اﺳﺘﻔﺎده 
  درذرات آﺋﺮوﺳﻞ ﺑﺰاق  esaNRاﺳﺘﻔﺎه از ﻣﺎﺳﮏ دﻫﺎﻧﯽ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ وﺟﻮد 
 در ﻫﯿﺴﺘﯿﺪﯾﻦ ﻫﺎي رﯾﺸﻪ ﮐﻮواﻻن ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻫﺎ و ﻧﻮﮐﻠﺌﺎز ﻓﻌﺎﻟﺴﺎزي ﻏﯿﺮ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﻪ 1CPED ازآب اﺳﺘﻔﺎده 
 .ﺷﻮد ﻣﯽ ﻫﺎesaNR
  :  ysaeNR ﺗﮑﻨﻮﻟﻮژي از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ANR يﺳﺎز ﺧﺎﻟﺺ
اﺳﺖ اﯾﻦ ﺗﮑﻨﻮﻟﻮژي  ANR ﻣﻮرد ﺗﺎﯾﯿﺪ ﺑﺮاي ﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي ﯾﮏ ﺗﮑﻨﻮﻟﻮژي ﺑﯿﺎن ﮐﻨﻨﺪه ysaeNRروش 
 nipsorcim ﺗﮑﻨﻮﻟﻮژي از ﺳﺮﻋﺖ ﺑﺎﻻ ﺑﺎ ﺳﯿﻠﯿﮑﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس ﯾﮏ ﻏﺸﺎء اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ از اﺗﺼﺎل ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ از ﺧﻮاص
 ﺑﯿﺶ از ﮐﻪ ANR ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم 001 ﺗﺎ اﺟﺎزه ﻣﯽ دﻫﺪ ﺑﺎﻻ ﻧﻤﮏﺑﺎ  اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺑﺎﻓﺮيﯾﮏ ﺳﯿﺴﺘﻢ . اﺳﺖ
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ﻫﻤﻮژن ﺷﺪه در  و ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ اﺑﺘﺪا ﻟﯿﺰﻫﺎي  ﻧﻤﻮﻧﻪ .ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮد ysaeNR ﺳﯿﻠﯿﮑﺎ ﻏﺸﺎء ﺑﻪ داردﻃﻮل 002pb
ﺧﺎﻟﺺ  ﺑﺮاي اﻃﻤﯿﻨﺎن از را sesaNR ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﮐﻪ، ﺗﯿﻮﺳﯿﺎﻧﺎت ﮔﻮاﻧﯿﺪﯾﻦ دﻧﺎﭼﻮره ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎﻓﺮ ﺣﺎوي ﺣﻀﻮر
ﺳﭙﺲ  و ﻣﻨﺎﺳﺒﯽ را اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮐﻨﺪ اﺗﺼﺎل اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪه ﺷﺮاﯾﻂاﺗﺎﻧﻮل  .ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﺳﺎﻟﻢ ANR ﺳﺎزي
ﻣﯽ  ﺷﺴﺘﻪ ﻣﻮﺛﺮيﺑﻄﻮر  ﻫﺎ آﻻﯾﻨﺪه و ﻏﺸﺎء ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه ﺑﻪﻫﺎ  ANRﮐﻞ ﮐﻪ در آن، ysaeNR ﺳﺘﻮن ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ
  (.64)ﺷﺘﺸﻮ ﻣﯽ ﺷﻮد ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ آب 001- 03 درﻫﺎي ﺑﺎ ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺑﺎﻻ ANR ﺳﭙﺲ. ﺷﻮﻧﺪ
  در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻧﯿﺰ از)  ASU,enegaiQ(tiK iniM ysaeNR .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
  :ﻣﻮادو وﺳﺎﺋﻞ ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز 
  ﺎﭘﺘﻮاﺗﺎﻧﻮل ﻣﺮﮐ β (1
 % 07اﺗﺎﻧﻮل  (2
 ﻣﯿﮑﺮوﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ (3
  )ynamreG ,frodneppE(( ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ 0001ﺗﺎ  01از )ﻣﺘﻐﯿﺮ  ﺳﻤﭙﻠﺮ (4
 آﺑﯽ و زرد ﺳﻤﭙﻠﺮ ﻧﻮك (5
 ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮي 1/5ﻣﯿﮑﺮوﺗﯿﻮپ  (6
   )H001PU rossecorP cinosartlU(   ﻫﻤﻮژﻧﺎﯾﺰر  (7
ﺗﻮﺳﻂ  ﻫﻤﻮژﻧﺎﯾﺰ ﻫﻤﻮژن  TLRﺑﺎﻓﺮ  ﺑﺎﻓﺖ ا در ﻣﻘﺪار ﻣﻨﺎﺳﺒﯽ از. ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ  03gmاﻧﺪازه ﺑﺎﻓﺖ ﻧﺒﺎﯾﺪ از  -1
از  006λدر  >03gmوﻣﻘﺪار  LTRاز ﺑﺎﻓﺮ 053λدر را  02gmﻣﻘﺪار ﺑﯿﺶ از ( : 1- 3)ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺟﺪول.  ﮔﺮدﯾﺪ
ﺑﺎدﻗﺖ ﻣﺎﯾﻊ روﯾﯽ ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﭘﯽ .دﻗﯿﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﺷﺪ 3ﺣﻞ ﺷﺪ ﻻﯾﺰت ا ﺑﺎ ﺣﺪاﮐﺜﺮ ﺳﺮﻋﺖ ﺑﻪ ﻣﺪت   TLRﺑﺎﻓﺮ
 .ﺪاﺳﺘﻔﺎده ﺷ 2در ﻣﺮﺣﻠﻪ  از آن ﭘﺖ ﺧﺎرج ﺷﺪه، و
ﺑﻪ ﻻﯾﺰت اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪه و ﺑﻪ ﺧﻮﺑﯽ ﺑﺎ ﭘﯽ ﭘﺖ ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﯾﺪ، ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﮐﺎر  % 07ﯾﮏ ﺣﺠﻢ از اﺗﺎﻧﻮل  -2
  .ﮔﺮدﯾﺪ  3وارد ﻣﺮﺣﻠﻪ 
 05
 
ﮐﻪ   nmuloc nips iniM ysaeNRاز ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻫﺮ ﻧﻮع رﺳﻮب ﺑﻪ ﯾﮏ   007λﻣﻘﺪار ﺗﺎ ﮐﻤﺘﺮ از  -3
ﺑﻪ  0008gو ﺳﭙﺲ درب ﻟﻮﻟﻪ ﺑﺴﺘﻪ ﺷﺪه وﺑﺎ دور ﻗﺮار داده ﺷﺪه ﻣﻨﺘﻘﻞ  ﺷﺪه   2lm noitcellocدر ﯾﮏ ﻟﻮﻟﻪ
 .ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﮔﺮدﯾﺪ وﻫﺮﻧﻮع ﻣﺎﯾﻊ ﻋﺒﻮري را ﮐﻪ در ﻟﻮﻟﻪ ﺟﻤﻊ ﺷﺪه ﺑﻮد دور رﯾﺨﺘﻪ ﺷﺪ 51sﻣﺪت 
 .اﺳﺘﻔﺎده  ﮔﺮدﯾﺪ  2 traP tiK iniM از  esaND nmuloc-nOاز  4ﺗﺎ 1، ﻣﻄﺎﺑﻖ ﻣﺮاﺣﻞ ANDﺑﺮاي ﻫﻀﻢ 
  : ﺗﻮﺟﻪ ﮐﺮد ﺑﺎﯾﺪ esaND eerF-esaNRﻧﮑﺎﺗﯽ ﮐﻪ ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع ﮐﺎر ﺑﺎ ﮐﯿﺖ 
 055 ﺗﺰرﯾﻖ ﺑﺎ را I eaNDاﺳﺘﻔﺎده  ﻣﯽ ﺷﻮد،اﺳﺘﻮك  esaND eerF-esaNRﮐﯿﺖ از  ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ ﺑﺎراﮔﺮ 
اﺿﺎﻓﻪ  I esaNDﺑﻪ وﯾﺎل ﺑﺎﯾﺪ  را eerF-esaNR ﺳﺮﻧﮓ و ازﺳﻮزن اﺳﺘﻔﺎدهﺑﺎ  esaNR ﺑﺪون آب ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ
  .ﻧﺸﻮد  ورﺗﮑﺲان د وﺑﻪ ﻫﯿﭻ ﻋﻨﻮﻣﺨﻠﻮط ﺷﻮ وﯾﺎل را ﺳﺮوﺗﻪ ﮐﺮده ﺗﺎ آراﻣﯽ ﮐﺮده وﺑﻪ
، آن را ﺑﻪ ﻗﺴﻤﺖ ﻫﺎي ﻣﺴﺎوي ﺗﻘﺴﯿﻢ ﮐﺮده ودر دﻣﺎي I esaNDﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﻮك  ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﯽﺑﺮاي ذﺧﯿﺮه ﺳﺎزي 
 ﻫﻔﺘﻪ 6ﺗﺎ  ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد درﺟﻪ 8-2 درﻣﺎه ﻣﯽ ﺗﻮان ذﺧﯿﺮه ﮐﺮد ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﯽ ﺗﻮان وﯾﺎل ﻫﺎ را  9درﺟﻪ ﺑﺮاي  02ﻣﻨﻔﯽ 
   .ﯿﭻ ﻋﻨﻮان آن را ﻧﺒﺎﯾﺪ ﻣﺠﺪدا ًﻓﺮﯾﺰ ﮐﺮدﭘﺲ از ذوب ﮐﺮدن وﯾﺎل ﺑﺮاي اﺳﺘﻔﺎده ﺑﻪ ﻫ. ذﺧﯿﺮه ﮐﺮد
 ﺛﺎﻧﯿﻪ 51 ﺑﺮاي ﺑﺴﺘﻪ درب ﺳﺘﻮن را ،ﮐﺮده اﺿﺎﻓﻪ ysaeNR ﺳﺘﻮن ﺑﻪرا  1WRﺑﺎﻓﺮ ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ 053 -1}
  .دور رﯾﺨﺘﻪ ﺷﺪﻋﺒﻮري  ﺟﺮﯾﺎن ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ ﮐﺮده ﺳﭙﺲ )mpr 000,01≥( 0008g دور  در
 اﺿﺎﻓﻪ DDR ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ﺑﺎﻓﺮ 07 ﺑﻪ( ﯿﺪﺑﻪ ﺑﺎﻻ رﺟﻮع ﮐﻨ) I esaNDﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﻮك   ازﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ  01 -2
  .ﺷﺪ ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺨﺘﺼﺮو  ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﯾﺪ ﻟﻮﻟﻪﺳﺮ وﺗﻪ ﮐﺮدن  ﺑﻪ آراﻣﯽ ﺑﺎ ﺷﺪ و
 اﺿﺎﻓﻪ  ysaeNR ﺳﺘﻮن ﻏﺸﺎء ﺑﻪ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﻃﻮر ﺑﻪ( ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ 08)  I esaND اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن ﺗﺮﮐﯿﺐ -3
  .آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖدر روي ﻣﯿﺰ  دﻗﯿﻘﻪ 51 ﻣﺪت ﺑﻪدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد  03-02در دﻣﺎي، و ﺷﺪ
 در ﺛﺎﻧﯿﻪ 51 درب ﺳﺘﻮن را ﺑﺴﺘﻪ،ﺑﺮاي،ﺷﺪه اﺿﺎﻓﻪ  ysaeNR ﺳﺘﻮن ﺑﻪ 1WRﺑﺎﻓﺮ ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ 053 -4
  {.دور رﯾﺨﺘﻪ ﺷﺪ  ﻗﺴﻤﺖ ﻋﺒﻮري. ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ  ﺷﺪ 0008× gﺑﯿﺸﺘﺮاز
  
و ﺑﻪ  اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و ﺳﭙﺲ درب ﻟﻮﻟﻪ ﺑﺴﺘﻪ ﺷﺪهnips iniM ysaeNR ﺑﻪ ﺳﺘﻮن   EPRاز ﺑﺎﻓﺮ005 λﻣﻘﺪار -5
  .دور رﯾﺨﺘﻪ ﺷﺪ  ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﺷﺪ و ﻗﺴﻤﺖ ﻋﺒﻮري ≥ 0008 gﺛﺎﻧﯿﻪ در 51 ﻣﺪت
 2اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ درب ﻟﻮﻟﻪ ﺑﺴﺘﻪ ﺷﺪه  و ﺑﻪ ﻣﺪت nips iniM ysaeNR ﺑﻪ ﺳﺘﻮن  EPRاز ﺑﺎﻓﺮ   005λﻣﻘﺪار -6
 .ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ  ﮔﺮدﯾﺪ 0008gدﻗﯿﻘﻪ در 
-esaNRازآب  05λﺗﺎ  03ﺟﺪﯾﺪ ﻗﺮارداده ﺷﺪه و ﻣﻘﺪار 5.1lmدر ﯾﮏ ﻟﻮﻟﻪ  nips iniM ysaeNRﺳﺘﻮن  -7 
ﺑﻪ  0008gﺳﺘﻮن ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪو  ﺳﭙﺲ  درب ﻟﻮﻟﻪ ﺑﺴﺘﻪ ﺷﺪه ودردور   enarbmemاﺑﻪ eerf
  .را ﺷﺘﺸﻮ دﻫﺪ ANRﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ  ﺷﺪ ﺗﺎ  1 nimﻣﺪت
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 .ﺗﮑﺮار ﮔﺮدﯾﺪ 7ﺷﻮد ﻣﺮﺣﻠﻪ  03 μgmﺑﯿﺸﺘﺮ از  ANRﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﯾﻨﮑﻪ ﻣﺤﺼﻮل -8
 
  
  
  ﻫﻤﮕﻦ و ﺘﻼلاﺧ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮايTLR ﺑﺎﻓﺮﺣﺠﻢ  (.1-3)ﺟﺪول 
  
 .son .tac( NEGAIQ tiK iniM ysaeNRﺗﮑﻨﻮﻟﻮژي ﺑﺎ ﮐﻪ ﺧﺎﻟﺺ ﺷﺪه ANR ﺑﺮاي ﺳﻨﺠﺶ ﮐﯿﻔﯿﺖ
ورﻧﮓ %  1ﻫﺎي ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﺑﺎ ژل آﮔﺎروز  ANRو ﺑﺮاي اﻃﻤﯿﻨﺎن از ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه  )40147
 .اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ reddaL ANR ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه  niats AND
  : ANDcﺳﻨﺘﺰ 
 xiMerP TR tpircSelcyC RrewoPuccA  )RRENOIB(از ﮐﯿﺖ ANDcﺳﻨﺘﺰ  ﺑﺮاي
 ازرا  ﻫﻤﮕﻦ ANDcﺳﻨﺘﺰ  ﺑﺮاي اﺳﺘﻔﺎده اﺳﺖ،ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ آﻣﺎده ﻣﻌﮑﻮس روﻧﻮﯾﺴﯽﮐﯿﺖ  اﯾﻦ.اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ)6Nd(
ﺗﺮاﻧﺲ ﮐﺮﯾﭙﺘﺎز ﻣﻌﮑﻮس ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ  اﺟﺰاء از ﺟﻤﻠﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺗﻤﺎم ﻣﺤﺼﻮلاﯾﻦ . ﭼﺮﺧﻪ ﻫﺎي دﻣﺎﯾﯽ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﺪ ﻃﺮﯾﻖ
ﻣﻌﮑﻮس  روﻧﻮﯾﺴﯽ ﺗﺜﺒﯿﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي آﻧﺰﯾﻢ و remirp ، reffub noitcaer،sPTNd،  tpircSelcyCﺣﺮارت
 TR tpircS elcyC ®rewoPuccA .ﭘﺎﯾﺪار اﺳﺖ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد -02 در ﺳﺎل 2 ﻣﺪت ﺑﻪ واﯾﻦ ﮐﯿﺖ اﺳﺖ
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درﺟﻪ  24 ﻣﻌﻤﻮﻟﯽ ﺑﯿﻦﻫﺎي  دﻣﺎي ﮔﺴﺘﺮده اي از در ﻣﺤﺪوده ﺑﺎﻻﯾﯽ ﻣﻌﮑﻮس روﻧﻮﯾﺴﯽ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ )6Nd( xiMerP
  .ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد 3ﯾﺎ  2اﯾﻦ واﮐﻨﺶ در از . درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد دارد 55 ﺘﯽ ﮔﺮاد وﺳﺎﻧ
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد، ﭘﺮاﯾﻤﺮ ﻫﺎي ﮐﻮﺗﺎه ﺑﻄﻮر ﮐﺎﻣﻞ  52 ~ 51در اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﮐﻪ در دﻣﺎي : ﻣﺮﺣﻠﻪ اول 
  .)gnilaenna(ﺑﻪ رﺷﺘﻪ اﻟﮕﻮ ﻣﺘﺼﻞ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
اﻧﺠﺎم  ANDcدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد ﺑﺮاي ﺳﻨﺘﺰ 84~24ﺳﺖ در دﻣﺎي اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﮐﻪ ﺑﺼﻮرت اﺧﺘﯿﺎري ا: ﻣﺮﺣﻠﻪ دوم 
  .ﻣﯽ ﺷﻮد
 ﺳﺎﺧﺘﺎر دوم درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد،ﮐﻪ در آن 55 ~ 05 دﻣﺎي ﺑﺎﻻي ﮐﻪ درﻣﺮﺣﻠﻪ اﯾﻦ : ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﻮم 
  .ﻣﯽ دﻫﺪ رخ ﻧﯿﺰ ﻣﻌﮑﻮس روﻧﻮﯾﺴﯽ ذوب ﺷﺪه و ﻣﻌﮑﻮس ﻣﯽ ﺷﻮد روﻧﻮﯾﺴﯽ ﻣﺎﻧﻊ اﻟﮕﻮ ANR
 ﺑﺪون،واﮐﻨﺶ اﻧﺪازي راه زﻣﺎنﮐﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ در ﯾﺖ ﻫﺎي زﯾﺎدي اﺳﺖ، از ﺟﻤﻠﻪ اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻦ ﮐﯿﺖ داراي ﻣﺰ
  .اﻟﮕﻮ ANR ﭘﺮاﯾﻤﺮو ﻣﺮﺣﻠﻪ دﻧﺎﺗﻮراﺳﯿﻮن ﮐﺮدن اﺿﺎﻓﻪ ﺑﻪ ﻧﯿﺎز
و  در اﯾﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪهاﺧﺘﺮاع ﺣﻖ ﺛﺒﺖ ) ﺗﺜﺒﯿﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﺷﺎﻣﻞ tpircSelcyC ® rewoPuccAﻫﺎي  ﻟﻮﻟﻪﻫﺮﯾﮏ از 
. ﺣﻔﻆ ﮐﻨﺪ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد 02- در ﺳﺎل 2 ﺗﺎ را tpircSelcyC ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺮاﻧﺲ ﮐﺮﯾﭙﺘﺎز ﻣﻌﮑﻮس ﻣﯽ،ﮐﻪ اﺳﺖ(ﮐﺮه
در .را ﺑﻪ ﻣﯿﮑﺮوﺗﯿﻮب ﻫﺎي ﻟﯿﻮﻓﯿﻠﯿﺰه اﺿﺎﻓﻪ ﮐﺮد CPEDاﻟﮕﻮ و آب  ANRﺑﺮاي اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻦ ﮐﯿﺖ ﮐﺎﻓﯽ اﺳﺖ ﺗﺎ 
 ANRﺗﻮﺻﯿﻪ ﺷﺪه ﻏﻠﻈﺖ )اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه ﺑﻪ وﯾﺎل ﻟﯿﻮﻓﯿﻠﯿﺰه اﺿﺎﻓﻪ  ﮔﺮدﯾﺪ   ANRﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از 4اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻣﻘﺪار
 61ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ اﺳﺖ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﮐﺮدن  02ﺣﺠﻢ واﮐﻨﺶ (. ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم ﺑﺎﺷﺪ 1ﺗﺎ  1.0ل اﻟﮕﻮ در ﺣﺪود ﺗﻮﺗﺎ
ﺿﺮﺑﻪ  ﯾﺎ ورﺗﮑﺲﺑﺎ  ﻟﯿﻮﻓﯿﻠﯿﺰهﺗﻪ وﯾﺎل  ﺷﻔﺎف ﭘﻠﺖ .رﺳﺎﻧﺪه ﺷﺪ  02λﺣﺠﻢ واﮐﻨﺶ اﺑﻪ  CPEDﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از آب 
ﺑﺎ واﮐﻨﺶ ﭼﺮﺧﻪ اي  ANDcﺰﺳﻨﺘ. ﺣﻞ ﺷﻮد ﺑﺎﯾﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ ﭘﻠﺖ.و اﺳﭙﯿﻦ ﻣﺨﺘﺼﺮ ﺑﻄﻮر ﮐﺎﻣﻞ ﺣﻞ  ﺷﺪ، زدن
 smetsysoiB deilppA ,lleW 69 itireVﺧﺎﻧﻪ  69ﻃﺒﻖ ﻣﺮاﺣﻞ زﯾﺮ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﯾﮑﻠﺮ 
  :ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ دﻣﺎي ذﮐﺮ ﺷﺪه در ﮐﯿﺖ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ 
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 .درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد ﻗﺮار  داده ﺷﺪ -08ﺳﻨﺘﺰ ﺷﺪه، وﯾﺎل ﻫﺎ ا در ﻓﺮﯾﺰر  ANDcﻣﺪت  ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻧﮕﻬﺪاري ﺑﺮاي
  : RCP emit-laeR روش
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ روش ﻫﺎي ﻣﺮﺳﻮم ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﻘﺪار داراي ﭼﻨﺪ ﻣﺰﯾﺖ  ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ RCP-TR emit-laeR
اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ردﯾﺎﺑﯽ ﻣﯿﺰان ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻣﺤﺼﻮل در ﻫﺮ   RCP-TR emit-laerﻣﺰﯾﺖ اﺻﻠﯽ . اﺿﺎﻓﯽ اﺳﺖ
ﮐﻪ در روش ﻣﺮﺳﻮم،ﻣﺤﺼﻮل دور،ﻣﻘﺪاري اﻟﮕﻮي اوﻟﯿﻪ را ﺑﻪ ﻃﻮر دﻗﯿﻖ وﻗﺎﺑﻞ ﺗﮑﺮار ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ،در ﺣﺎﻟﯽ 
روش ﺳﺮﯾﻌﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﭼﻨﺪ   RCP-TR emit-laerﺑﻪ ﻋﻼوه .واﮐﻨﺶ در اﻧﺘﻬﺎ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺑﻪ ﻋﻠﺖ .ﻧﯿﺴﺖ   RCPﻧﻮع ژن را ﺑﻪ ﻃﻮر ﻫﻤﺰﻣﺎن آﻧﺎﻟﯿﺰ ﮐﻨﺪ و دﯾﮕﺮ ﻧﯿﺎزي ﺑﻪ روش ﻫﺎي ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﻘﺪار ﭘﺲ از
-laerاﮔﺮ ﭼﻪ .ﺎﺑﺪ و ﺑﺎزده ﺑﺎﻻﺗﺮي ﺣﺎﺻﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد،وﻗﻮع آﻟﻮدﮔﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ ﯾ RCPﺣﺬف ﻣﺮاﺣﻞ آﻧﺎﻟﯿﺰ ﭘﺲ از 
ﻫﺰﯾﻨﻪ ﺑﺎﻻﺗﺮ و ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ در : ﻣﺰاﯾﺎي ﺑﺴﯿﺎري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ روش ﻫﺎي ﻣﺮﺳﻮم دارد ، ﻣﻌﺎﯾﺒﯽ ﻧﯿﺰ دارد  RCP-TR emit
  (.74)را ﻣﺸﮑﻞ ﻧﻤﺎﯾﺪ  ANDو   ANDcﺗﺸﺨﯿﺺ اﻧﺪازه ﻣﺤﺼﻮل ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﯿﻦ ﺗﮑﺜﯿﺮ 
ﺑﺎ ( ﺗﺠﻤﻊ آﻣﭙﻠﯿﮑﻮن ) ﻣﯽ ﺷﻮد و ﺳﯿﮕﻨﺎل ﻓﻠﻮروﺳﻨﺖ ﺧﺎﻧﻪ اﻧﺠﺎم  69در ﭘﻠﯿﺖ ﻫﺎي  RCP-TR emit-laer
ﻫﻤﻪ اﺟﺰاي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در روش .ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﻣﯽ ﺷﻮد   RCP-TR emit-laerاﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﯾﮑﺮ ﻫﺎي
ﻧﯿﺰ وﺟﻮد دارد اﻣﺎ ﻋﻼوه ﺑﺮ آﻧﻬﺎ ﯾﮏ ﮔﺰارش ﮔﺮ ﻓﻠﻮرﺳﻨﺘﯽ   RCP-TR emit-laerدر  RCP-TRﻫﺎي ﻣﺘﺪاول
ﯾﺎ ﯾﮏ ﭘﺮاﯾﻤﺮ اوﻟﯿﮕﻮﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ ﻧﯿﺰ در واﮐﻨﺶ ﺣﻀﻮر   ANDﻣﺜﻞ ﯾﮏ رﻧﮓ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ 
ﮔﺰارش ﮔﺮ ﻓﻠﻮرﺳﻨﺘﯽ ﺗﻨﻬﺎ زﻣﺎﻧﯽ ﻧﻮر ﻓﻠﻮرﺳﻨﺲ را ﺳﺎﻃﻊ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﺤﺼﻮل،ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺷﺪ،ﻟﺬا اﻓﺰاﯾﺶ .دارﻧﺪ
ﻫﺮﭼﻪ ﻏﻠﻈﺖ اﻟﮕﻮ ﺑﯿﺸﺘﺮ .ﺳﯿﮕﻨﺎل ﻓﻠﻮرﺳﻨﺲ ﺛﺒﺖ ﺷﺪه ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺴﺘﻘﯿﻤﯽ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﺤﺼﻮل در واﮐﻨﺶ دارد
ﺷﺪت ﺳﯿﮕﻨﺎل ﻓﻠﻮرﺳﻨﺲ در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿﻪ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺑﻪ ﻃﻮر .ﻌﻨﯽ دار ﻓﻠﻮرﺳﻨﺲ،زودﺗﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ ﺷﻮدﺑﺎﺷﺪ،اﻓﺰاﯾﺶ ﻣ
ﭼﺮﺧﻪ اول ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﻤﯽ ﮐﻨﺪ ﯾﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﺴﯿﺎر ﺟﺰﺋﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ و اﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﻓﻠﻮرﺳﻨﺲ ،  51ﺗﺎ  3ﻋﻤﻮﻣﯽ 
ﺗﺮ از اﯾﻦ ﺧﻂ ﭘﺎﯾﻪ در آﺳﺘﺎﻧﻪ ﻓﻠﻮرﺳﻨﺲ را را ﺑﺎﯾﺪ ﮐﻤﯽ ﺑﺎﻻ. ﻓﻠﻮرﺳﻨﺲ زﻣﯿﻨﻪ ﯾﺎ ﺧﻂ ﭘﺎﯾﻪ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد 
ﻧﻈﺮ ﺑﮕﯿﺮم ، در اﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨﯽ داري در ﺷﺪت ﻓﻠﻮرﺳﻨﺲ در دﺳﺘﮕﺎه ﺛﺒﺖ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ زﯾﺮا ﺷﺪت 
ﺑﺮاي  TCﺑﺎ داﻧﺴﺘﻦ ﻣﯿﺰان .ﻣﯽ ﮔﻮﯾﻨﺪ TCﯾﺎ  "ﭼﺮﺧﻪ آﺳﺘﺎﻧﻪ  "ﺳﯿﮕﻨﺎل ، ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﻣﯿﺰان آﺳﺘﺎﻧﻪ ﺑﻮده اﺳﺖ ، ﮐﻪ ﺑﻪ آن 
،ﻣﯽ ﺗﻮان   ANDcﺷﺪت ﻓﻠﻮرﺳﻨﺲ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻏﻠﻈﺖ   ANDcﯾﮏ واﮐﻨﺶ و رﺳﻢ ﯾﮏ ﻣﻨﺤﻨﯽ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻏﻠﻈﺖ 
  (.74)ﺑﻪ ﻏﻠﻈﺖ اﻟﮕﻮي اوﻟﯿﻪ ﭘﯽ ﺑﺮد
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ﺑﺮ روي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯽ ﺑﺎﯾﺴﺖ ﮐﺎراﯾﯽ ﭘﺮاﯾﻤﺮ ﻫﺎي ﻣﻮرد  RCP\ emit-laeRﻗﺒﻞ از اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﯾﺶ 
  .اﺳﺘﻔﺎده ﺳﻨﺠﯿﺪه ﺷﻮد ﭼﺮا ﮐﻪ ﻧﺰدﯾﮏ ﺑﻮدن ﮐﺎراﯾﯽ ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ در ﺟﻮاب ﻧﻬﺎﯾﯽ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻬﻢ اﺳﺖ
  : ﻣﻮاد و وﺳﺎﺋﻞ ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز 
ﻣﺤﺘﻮي ﮐﯿﺖ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻮارد زﯾﺮ  )napaJ ,aRaKaT( kluB ,)RCPq eborP( ™ qaT xE ximerPﮐﯿﺖ (1
ﺧﻮد . ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎزي ﺳﯿﮕﻨﺎل ﻫﺎ در ﺑﯿﻦ ﭼﺎﻫﮏ ﻫﺎ ﺑﮑﺎر ﻣﯽ رودeyD ecnerefeR XOR  رﻧﮓ: اﺳﺖ
  .اﺳﺖ H esaNR ilT dna ,2+gM ,erutxiM PTNd ,SH qaT xE aRaKaT :ﺑﺎﻓﺮﺷﺎﻣﻞ 
 lμ/lomp01  ﺑﺎﻏﻠﻈﺖ   drawroF ﭘﺮاﯾﻤﺮ (2
   lμ/lomp01ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ  esreveRﭘﺮاﯾﻤﺮ ( 3
  اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل  ANDcﻧﻤﻮﻧﻪ ( 4
   CPEDآب ( 5
  )ynamreG ,frodneppE( ﻣﺘﻐﯿﺮ ﺳﻤﭙﻠﺮ( 6
  RCP emit laeR )metsysoiB deilppA( 0057 IBA دﺳﺘﮕﺎه( 7
 B2RN,A2RNﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي ﻧﻤﻮدار ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮐﺎراﯾﯽ ﺑﺮاي ﭘ(. 3-3)ﺷﮑﻞ
 RCP emiT-laeR tsaF 0057/0057 smetsysoiB deilppAﺑﺮاي اﺳﺘﻔﺎده از از اﯾﻦ ﮐﯿﺖ در دﺳﺘﮕﺎه 
  .زﯾﺮ ﻋﻤﻞ  ﮔﺮدﯾﺪ( 2-3)ﻃﺒﻖ ﺟﺪول metsyS
 tnegaeR  emuloV
  kluB ,)RCPq eborP( )X2(  qaT xE ximerP  lμ01
  )Mμ 01( remirP drawroF RCP  lμ4.0
  )Mµ 01( remirP esreveR RCP  lμ4.0
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  eborp ®naMqaT  lμ8.0
  eyD ecnerefeR XOR  lμ40.0
  etalpmeT  lμ 2
  )retaw dellitsid elirets( O2Hd  lμ 63.6
  .ﻣﯿﮑﺮو ﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮد02ﻻزم ﺑﻪ ﺗﻮﺿﯿﺢ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺣﺠﻢ  ﻧﻬﺎﯾﯽ واﮐﻨﺶ 
  :ﺑﺼﻮرت زﯾﺮ داده  ﺷﺪ   emit-laeRﺑﺮﻧﺎﻣﻪ دﻣﺎﯾﯽ ﺑﻪ دﺳﺘﮕﺎه 
درﺟﻪ  59ﺳﯿﮑﻞ در  04ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اوﻟﯿﻦ ﮔﺎم ﺑﺮاي دﻧﺎﺗﻮراﺳﯿﻮن و ﭘﺲ از  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد 59ﺛﺎﻧﯿﻪ در  03
  .ﺛﺎﻧﯿﻪ 43ﺑﻪ ﻣﺪت درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد  06ﺛﺎﻧﯿﻪ و  5ﺑﻪ ﻣﺪت ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد 
  
  : ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ روي ﺑﺮ RCP emit laeR اﻧﺠﺎم ﺗﮑﻨﯿﮏ. 2-6- 3-3
ﻧﺰدﯾﮏ ﺑﻪ ﻫﻢ ﻗﺮار دارد، ﺑﺮ روي ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﺑﻌﺪاز ﻣﻄﻤﺌﻦ ﺷﺪن از اﯾﻨﮑﻪ ﮐﺎراﯾﯽ ﭘﺮاﯾﻤﺮ ﻫﺎ در ﯾﮏ ﻣﺤﺪوده ﻃﺒﯿﻌﯽ و
اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ و ﺑﺮاي ﻧﻤﻮﻧﻪ  emit-laeRﺑﺎر، 2ﺳﻨﺘﺰ ﺷﺪه ﻃﺒﻖ ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﮐﻪ در ﺑﺎﻻ ﺗﻮﺿﯿﺢ داده ﺷﺪ  ANDcﻫﺎي 
 .ﻫﺎي ﮐﻪ در آﻧﻬﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات زﯾﺎدي در ﺑﯿﻦ ﺟﻮاب اول ودوم دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﺪ دوﺑﺎره آزﻣﺎﯾﺶ را ﺗﮑﺮار  ﮔﺮدﯾﺪ
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ﻫﺎي ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺮاي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ   )dlohserht elcyC(tCﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ  -1
 .اﺳﺘﻔﺎده ﺧﻮاﻫﺪ ﮔﺮدﯾﺪ  kaviLﯾﺎ  lfaffPاﯾﻨﮑﻪ ﮐﺎراﺋﯽ ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ ﭼﮕﻮﻧﻪ ﺑﺎﺷﺪ از روﺷﻬﺎي آﻧﺎﻟﯿﺰ 
   
 :)73(alumroF kaviL
 
  )tset ,fer(TC – )tset ,nimatorp(TC = )tset(TCΔ
     )rotarbilac ,fer(TC – )rotarbilac ,nimatorp(TC = )rotarbilac(TCΔ
  
  )rotarbilac(TCΔ – )tset(TCΔ = TCΔΔ
  
  CΔΔ–2 = )sdlof( oitar noisserpxE
 .درﺻﺪ ﺑﺎﺷﺪ 001اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻦ ﻓﺮﻣﻮل زﻣﺎﻧﯽ ﮐﺎرﺑﺮد دارد ﮐﻪ ﮐﺎراﺋﯽ ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي ژن ﻫﺪف و ﮐﻨﺘﺮل 
  
 :)44(alumroF lfaffP
 ,nimatorp(TC – )rotarbilac ,nimatorp(TC ()nimatorp E([= )sdlof( oitar noisserpxE
  ]))tset ,fer(TC– )rotarbilac ,fer(TC ()ferE( [/]))tset
 
اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻦ ﻓﺮﻣﻮل زﻣﺎﻧﯽ ﮐﺎرﺑﺮد دارد ﮐﻪ ﮐﺎراﺋﯽ ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي ژن ﻫﺪف و ﮐﻨﺘﺮل ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮده وﻟﯽ ﺑﻪ ﻫﻢ 
ي ژن ﻫﺪف و ﮐﻨﺘﺮل ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻦ ﻓﺮﻣﻮل زﻣﺎﻧﯽ ﮐﺎرﺑﺮد دارد ﮐﻪ ﮐﺎراﺋﯽ ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ.ﻧﺰدﯾﮏ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻔﺴﯿﺮ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﮔﺮ ﻣﯿﺰان ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎ و ﯾﺎ ﺑﻪ ﻋﺒﺎرﺗﯽ . ﺑﻮده وﻟﯽ ﺑﻪ ﻫﻢ ﻧﺰدﯾﮏ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﯾﺎ اﻋﺪاد ﻧﺰدﯾﮏ آن ﺑﺎﺷﺪ ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ ﻋﺪم ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎر  1ﻋﺪد  dlof oitar noisserpxe
دارد ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ اﻓﺰاﯾﺶ و ﮐﺎﻫﺶ  1ﮐﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﺎ  1ﯾﯿﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮐﻨﺘﺮل، و اﮔﺮ ﺑﺎﻻي و ﭘﺎ
 .ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن ژن ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎر ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮐﻨﺘﺮل ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد
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 ﺮلدر ﮔﺮوه ﮐﻨﺘ A2RNﺑﯿﺎن ژن ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ  ﻣﯿﺰان  درﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ داري  ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ 
ﮐﺸﺘﻪ ﺷﺪه  روز ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻫﻔﺖﺳﺎﻋﺖ و2 ﮐﻪ (اﯾﻦ ﮔﺮوه ﻓﻘﻂ ﺳﺎﻟﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ)
  .وﺟﻮد ﻧﺪارددر ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ  ﺑﻮدﻧﺪ 
در ﻣﻮرد ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن اﯾﻦ ژن در ﮔﺮوﻫﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﺎ ﮔﺮوه 
روز ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﮐﺸﺘﻪ ﺷﺪه  7دوﺳﺎﻋﺖ و  در ﻫﺮ دو ﮔﺮوﻫﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ)ﮐﻨﺘﺮل وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ 
  (.ﺑﻮدﻧﺪ
درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﻧﯿﺰ ﺗﻘﺎوت ﻣﻌﻨﯽ دار در ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن  05  gk/gmﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﺮﺳﺘﯿﻦ ﺋﮐﻮدر ﮔﺮوﻫﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ 
روز ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ  7در ﻫﺮ دو ﮔﺮوﻫﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ دوﺳﺎﻋﺖ و )ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ  A2RNژن 
  (.ه ﺑﻮدﻧﺪﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﮐﺸﺘﻪ ﺷﺪ
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ اﻓﺰاﯾﺶ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ  001  gk/gmﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﺮﺳﺘﯿﻦ ﺋﮐﻮدر ﮔﺮوﻫﯽ ﮐﻪ اﻣﺎ 
روز ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ  7ﮔﺮوﻫﯽ ﮐﻪ )دﯾﺪه ﺷﺪ ﮐﻨﺘﺮل ﮔﺮوه ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ   A2RNﺳﻄﺢ ﺑﯿﺎن ژن ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ 
  (.ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﮐﺸﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ
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  ﻣﻮش ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ درﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ  ﻧﺎﺷﯽ ﺗﺸﻨﺞ در A2RN ﺑﯿﺎن ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط ANRm ﻧﺴﺒﺖ ﺑﺮ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ اﺛﺮ            
  ﯾﺴﻪﺎدر ﻣﻘ 100.0 < Pدر ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و ﺑﺎ  100.0 < P .MES±ﺑﯿﺎن ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﺑﺎ داده ﻫﺎ             
  روز7ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﭘﺲ از              
 ﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪروز ﭘﺲ از ﺗﺰر7: Bﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ  2: A
 
 
 
  
 06
 
 و  (اﯾﻦ ﮔﺮوه ﻓﻘﻂ ﺳﺎﻟﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ) در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل B2RNﺑﯿﺎن ژن ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ  ﻣﯿﺰان  درﻣﻮرد 
  .وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ در ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ  ﮐﺸﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ  روز ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻫﻔﺖﺳﺎﻋﺖ و2
ده ﺑﻮدﻧﺪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﺎ در ﮔﺮوﻫﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮ B2RNدر ﻣﻮرد ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن ژن 
روز ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﮐﺸﺘﻪ  7در ﻫﺮ دو ﮔﺮوﻫﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ دوﺳﺎﻋﺖ و )ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ 
  (.ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ
درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﻧﯿﺰ ﺗﻘﺎوت ﻣﻌﻨﯽ دار در ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن  05  gk/gmﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﺮﺳﺘﯿﻦ ﺋﮐﻮدر ﮔﺮوﻫﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ 
روز ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ  7در ﻫﺮ دو ﮔﺮوﻫﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ دوﺳﺎﻋﺖ و )ﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل وﺟﻮد ﻧﺪاﺷ B2RNژن 
  (.ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﮐﺸﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ اﻓﺰاﯾﺶ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ  001  gk/gmﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﺮﺳﺘﯿﻦ ﺋﮐﻮدر ﮔﺮوﻫﯽ ﮐﻪ اﻣﺎ 
روز ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ  7ﮔﺮوﻫﯽ ﮐﻪ )دﯾﺪه ﺷﺪ ﮐﻨﺘﺮل ﮔﺮوه ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ   A2RNﺳﻄﺢ ﺑﯿﺎن ژن ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ 
  (.اﺳﯿﺪ ﮐﺸﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ
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  .ﻣﻮش ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ در ﻧﺎﺷﯽ ﺗﺸﻨﺞ در B2RN ﺑﯿﺎن  ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط ANRm ﻧﺴﺒﺖ ﺑﺮ ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ اﺛﺮ             
  در50.0 < P , ﺑﺎ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و   50.0 < P .MES± ﺑﯿﺎن ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﺑﺎداده ﻫﺎ             
  روز7ﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﭘﺲ از ﻣﻘﯿﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﺎﯾ             
  روز ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ7: Bﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺎﯾﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ  2:                              A
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 ﮔﺮوه در ADMN ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه زﯾﺮواﺣﺪﻫﺎي B2RN و A2RN ژن ﺑﯿﺎن در ﺗﻮﺟﻬﯽ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺗﻐﯿﯿﺮ اﯾﻦ در
  دﯾﺪه ﻧﺸﺪAK ﺗﺰرﯾﻖ از ﭘﺲ روز 7 ﯾﺎ ﺳﺎﻋﺖ2 ﺷﺎﻫﺪ، ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ AK
 زﯾﺮ و A2RN ژن ﺑﯿﺎن AK ﺗﺠﻮﯾﺰ از ﭘﺲ روز 7( ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم/  ﮔﺮم ﻣﯿﻠﯽ 001) ﺮﺳﺘﯿﻦﺋﮐﻮ درﻣﺎن اﻧﺠﺎم از ﻗﺒﻞ
  اﺳﺖ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﮔﯿﺮﻧﺪﻫﻬﺎي B2RN واﺣﺪ
 ﻟﯿﭙﯿﺪي ﻮنﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿ روي ﺑﺮ ﮐﻮرﺳﺘﯿﻦ ﻣﻬﺎري اﺛﺮات و ﺗﺸﻨﺞ ﺿﺪ ﻫﺎي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻣﺎ ﻗﺒﻠﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻋﻨﻮان
  ﮐﺮدﯾﻢ اﺳﺘﻔﺎده آن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در را AK از ﻧﺎﺷﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﺤﺖ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺮ ﻣﺎ ،ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ(84)
 ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ ﭘﺬﯾﺮي ﺷﮑﻞ و( noitaitnetop mret-gnol) PTL در ﻣﻬﻤﯽ ﻧﻘﺶ ﮐﻮرﺳﺘﯿﻦ ﮐﻪ اﺳﺖ ﻣﻤﮑﻦ
 دو ﻫﺮ در 1RulG ANRm ﺑﯿﺎن ﺻﺮع، ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ ﮐﻮرﺗﯿﮑﺎل دﯾﺴﭙﻼزي ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﯿﻤﺎران در .داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
 و A2RN ANRm ﺑﯿﺎن اﯾﻦ، ﺑﺮ ﻋﻼوه .ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ ﮐﺎﻫﺶ ﻫﺘﺮوﺗﻮپ ﻋﺼﺒﯽ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل و دﯾﺴﭙﻼﺳﺘﯿﮏ ﻣﻮرد
  (94).اﺳﺖ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻫﺮﻣﯽ ﻧﻮرون و ﻫﺘﺮوﺗﻮپ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ در ﯾﺴﭙﻼﺳﺘﯿﮏد و ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ  ﮐﺎﻫﺶ B2RN
 ﺑﺮﺧﯽ و اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در ADMN ANRm و APMA ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﺳﻄﺢ ﺑﯿﺎن ﺧﺼﻮص در ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ ﮔﺰارش 
 ﻏﯿﺮ و( SH) اﻧﺴﺎن اﺳﮑﻠﺮوز در APMA و ADMN ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ژن ANRm ﺳﻄﺢ. دارد وﺟﻮد ﺣﯿﻮاﻧﺎت از
 ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﻣﺪل اﯾﻦ ﮐﻪ ﺷﺪ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ،. اﺳﺖ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﻓﺰاﯾﺶ اﻓﺮوﺧﺘﻪ ﻣﻐﺰ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭙﻮس ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ SH
  (05)ﻧﯿﺴﺖ SH ﻏﯿﺮ ﺑﯿﻤﺎران و ﺑﺸﺮ SH ﺑﺮاي
 ﺑﯿﻤﺎران در ﻋﺼﺒﯽ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل دادن دﺳﺖ از ﺑﺎ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﮔﯿﺮﻧﺪه واﺣﺪ زﯾﺮﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﮐ ﺣﺎل، اﯾﻦ ﺑﺎ
  (15)ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ ﮐﺎﻫﺶsisorelcs nroh s’nommAﺑﺎ  ELT اﺳﮑﻠﺮوز ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ
 ﯾﺎ ﺣﯿﻮاﻧﺎت) ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﻤﻌﯿﺖ ﮐﻪ اﺳﺖ اﯾﻦ  واﻗﻌﯿﺖ اﯾﻦ ﺑﯿﺎن در ﻣﻮﺟﻮد ﻣﺨﺎﻟﻒ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺮاي ﻣﻬﻢ دﻻﯾﻞ از ﯾﮑﯽ
 ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت از ﺑﺮﺧﯽ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ،. اﺳﺖ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﺮاي روش و ﺳﻢ ﻋﻤﺎلا و ﺗﺸﻨﺞ ﻣﺪل و( اﻧﺴﺎن
   اﺳﺖ دﺷﻮارآﻧﻬﺎ  ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ،ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺳﺖ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط دﯾﮕﺮ و ANRm ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط
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 در 59DSP ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ و A2RN ﺑﯿﺎن ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﮐﻮدﮐﯽ  ﻣﺮاﺣﻞ lyhtorulf ﯾﺎ و ﮐﺰاز ﺳﻢ از ﻧﺎﺷﯽ ﺗﺸﻨﺞ
 ﺗﺸﻨﺞ ﺗﻌﺪاد و زاﯾﻤﺎن از ﭘﺲ روز ﮐﻪ اﺳﺖ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻦ در ﺟﺎﻟﺐ ﻣﻮﺿﻮع.ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﺌﻮﮐﻮرﺗﮑﺲﻧ و ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ
را  A2RN ﺑﯿﺎن ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ ﺑﺎﻟﻎ ﻣﻮش در ﺗﺸﻨﺞ ﺣﺎل، اﯾﻦ ﺑﺎ ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﻬﻢ A2RNژن ﺗﻨﻈﯿﻢ ﭘﺎﯾﯿﻦ وﻗﻮع ﺷﺪت در
 ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﯾﺮيﭘﺬ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﮐﺎﻫﺶﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮﺳﻌﻪ  ﺣﺎل در ﻣﻐﺰ ﺟﺒﺮاﻧﯽ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﮐﻪ اﺳﺖ ﺷﺪه ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد. ﺪﻫﺪﻧ ﺗﻐﯿﯿﺮ
 و ﯾﺎدﮔﯿﺮي در ADMN ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻧﻘﺶ دﯾﮕﺮ، ﺳﻮي زﻣﯿﺸﻮدا ﺗﺸﻨﺞ ﺗﮑﺮار از ﻓﻌﺎﻟﯽ ﺑﯿﺶ ﺑﺮاﺑﺮ در ﻋﺼﺒﯽ
  (25)را ﺗﺨﺮﯾﺐ ﮐﻨﺪ ﺳﯿﻨﺎﭘﺲ ﺑﻠﻮغ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ ADMN ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﮐﺎﻫﺶ و ﺷﺪ ﯾﯿﺪﺗﺎ ﺣﺎﻓﻈﻪ
  (35)ﺷﺪ اﺧﺘﻼل دﭼﺎر ﻓﻀﺎﯾﯽ ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﯾﺎدﮔﯿﺮي ،ADMN ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﺑﺪون ﻣﻮﺷﻬﺎي در
 ،1RADMN( ADMN ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﺑﺮوز ﻗﺎدرﻧﯿﺴﺘﻨﺪ  ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﻮش در ﺻﺮع اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ﯿﻨﺪﻟﯿﻨﮓﮐ ﻣﺪل
  (45)ﺪدﻫﻨ ﺗﻐﯿﯿﺮ ا ﺗﺸﻨﺞ آﺧﺮﯾﻦازروز  82 از ﭘﺲ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ در( B2RN و A2RN
 2 ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻗﺮار درﻣﺎن ﺗﺤﺖﮐﻪ -AK ﻣﻮش در ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ و ANRm 59-DSP / B2RN ﺳﻄﺢ ﮐﻪ ﺷﺪ داده ﻧﺸﺎن 
 ﮐﺎﻫﺶ ﻋﺒﺎرت اﯾﻦ ﺗﻨﻬﺎ ﻧﻪ ﺻﺮع از ﭘﺲ ﻫﻔﺘﻪ 6 و 4 اﻣﺎ،. ﻧﮑﺮده ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﺮﻣﺎل ﺮوهﮔ ﺑﻪ ﺻﺮع ﻧﺴﺒﺖ از ﭘﺲ ﻫﻔﺘﻪ
  (55)ﺷﺪ اﺧﺘﻼل دﭼﺎر ﻓﻀﺎﯾﯽ ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﺑﻠﮑﻪ ﯾﺎﻓﺖ
  ﻣﺴﻦ ﻣﻐﺰ ﻣﻮﺷﻬﺎي دررا  ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺑﻬﺒﻮد niarberof در B2RN ﺑﯿﺎن اﻓﺰاﯾﺶ اﯾﻦ، ﺑﺮ ﻋﻼوه
  (65)ﺳﺒﺐ ﺷﺪ
 داده ﻧﺸﺎن. اﺳﺖ B2RN زﯾﺮواﺣﺪ ADMN ﻧﺎﻗﻞ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﯾﮏ( 71FIK) 71 ﺗﻮرﻣﻮ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺧﺎﻧﻮادهاز niseniK
 ﺑﺎزﯾﺎﺑﯽ و ﺗﺜﺒﯿﺖ اﮐﺘﺴﺎب، ﺟﻤﻠﻪ از ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻓﺮاﯾﻨﺪ ﺑﺮاي B2RN/  A2RN ﺣﻔﻆ ﺳﻄﺢ ﺑﺮاي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﯾﻦ ﮐﻪ ﺷﺪ
  اﺳﺖ ﻻزم
 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، اﯾﻦ ﻣﻮازات ﺑﻪ و  اﺳﺖ ﺿﺮوري ﻧﻮرون در A2RN ﺳﻄﺢ ﺣﻔﻆ ﺑﺮاي B2RN  ﮐﻪ اﺳﺖ روﺷﻦ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ،
 در B2RN ﻋﻤﻠﮑﺮد دادن دﺳﺖ از , داروﯾﯽ ﻫﺎي روش و ANR ﯽﺗﺪاﺧﻠ ﻓﻠﺞ  ANRim( )ﻫﺎ   ANRﺮوﻣﯿﮑ
  (75)اﺳﺖ ﺷﺪه داده ﻧﺸﺎن را  A2RN  واﺳﻄﻪ ﭘﺮوﺗﺌﺎزوم اﻓﺖ در اﻓﺰاﯾﺶ ﻃﺮﯾﻖ از  A2RN  ﺳﻄﺢ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮐﺎﻫﺶ 
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 واﺣﺪ زﯾﺮ ژن ﺑﯿﺎن ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم/  ﮔﺮم ﻣﯿﻠﯽ 001 ﮐﻮرﺳﺘﯿﻦ ﮐﻪ ﮐﺮدﯾﻢ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﺎ ﮔﺰارش، آن ﺑﺎ ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ رد
 اﻓﺰاﯾﺶ اﺛﺮ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ ﺗﺸﻨﺞ از ﻗﺒﻞ ﮐﻮرﺳﺘﯿﻦ دﻫﺪ ﺗﻮﺿﯿﺢ اﺳﺖ ﻣﻤﮑﻦ اﯾﻦ ﮐﻪ دﻫﺪ اﻓﺰاﯾﺶ را ADMN ﮔﯿﺮﻧﺪه
  داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ ﭘﺬﯾﺮي ﺷﮑﻞ در
  ﮐﻨﺪ ﭘﺸﺘﯿﺒﺎﻧﯽﻣﯽ ﺷﻮد  ﻣﻮش در ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺎﻋﺚ ﮐﻮرﺳﺘﯿﻦ , ﮐﻪ ﺷﻮاﻫﺪ اﯾﻦ از اﺳﺖ ﻣﻤﮑﻦ ﻓﺮﺿﯿﻪ اﯾﻦ
 ،ZTP ،ﮐﻪ آﻧﺠﺎ از و دارد د اﻓﺮوﺧﺘﻪ ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﻮش در ZTP ﻋﻠﯿﻪ ﺑﺮ ﻣﻬﺎري اﺛﺮ اﺳﺖ ﺘﯿﻦﮐﻮرﺳ اﯾﻦ، ﺑﺮ ﻋﻼوه
  ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮔﺎﺑﺎ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ رﺳﭙﺘﻮر ﺎﺑ ﻫﻤﺮاه ﮐﻠﺮﯾﺪ ﮐﺎﻧﺎل اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ ﻣﺴﺪودﮐﻨﻨﺪه
 و اﺻﻞ ﻧﺼﯿﺮي)داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﮔﺎﺑﺎ ﺳﯿﺴﺘﻢ روي ﺑﺮ ﺗﻌﺪﯾﻠﯽ اﺛﺮ اﺳﺖ ﻣﻤﮑﻦ ﮐﻮرﺳﺘﯿﻦ ﮐﻪ اﺳﺖ ﺷﺪه ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد
 در cABAG 1 ﮔﯿﺮﻧﺪه و AABAG 21β1α ﺗﻮاﻧﺪﻣﯽ  ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻر 03 در ﮐﻮرﺳﺘﯿﻦ(. 3102 ﻫﻤﮑﺎران،
 (.85) ﮐﻨﺪ ﻣﻬﺎر siveal suponeXﺗﺨﻤﮏ 
 ﮐﻨﻨﺪه ﺗﻌﺪﯾﻞ ﺑﻪ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺗﻤﺎﯾﻞ و ﻫﺴﺘﻨﺪ ABAG رﻗﺎﺑﺘﯽ آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﯿﺴﺖ ﺑﻪ ﺣﺴﺎس ﻏﯿﺮ  AABAG   ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه
  .دارﻧﺪ ﺑﺎرﺑﯿﺘﻮرات و ﺑﻨﺰودﯾﺎزﭘﯿﻦ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮔﺎﺑﺎ آﻟﻮﺳﺘﺮﯾﮏ
 ﻣﮑﺎﻧﯿﺰم ﯾﮏ ﻃﺮﯾﻖ از ﮐﻮرﺳﺘﯿﻦ دوز ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ   1AABAG ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪهآﻧﺘﺎﮔﻮﻧﯿﺴﺖ  ﮐﻪ داده نﻧﺸﺎ اﯾﻦ، ﺑﺮ ﻋﻼوه
  (95) ﮐﻨﻨﺪ ﻣﻬﺎر را اﺛﺮ اﯾﻦ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ اﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ و ﮐﺎﻫﺶ و اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن از ﻣﺴﺘﻘﻞ آﻟﻮﺳﺘﺮﯾﮏ
 هﮐﺮد ﻣﻬﺎر را ﻣﻮش lacitrocorberec semosotpanys در ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت اﻧﺘﺸﺎر ﮐﻮﺋﺮﺳﺘﯿﻦ راﺳﺘﺎ، اﯾﻦ در
 وﻟﺘﺎژ ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺘﯿﮏﺳﯿﻨﺎﭘﺴ ﭘﺮه+ 2aC ﻫﺎي ﮐﺎﻧﺎل ﻃﺮﯾﻖ از+  2aC ورود در ﮐﺎﻫﺶ ﮐﻪ رﺳﺪ ﻣﯽ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ. اﺳﺖ
  (06)داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻧﻘﺶ اي واﻗﻌﻪ اﯾﻦ در اﺳﺖ ﻣﻤﮑﻦ AKP و CKP ﻫﺎي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﺮﮐﻮب و( sCCDV)
 ﻋﺼﺒﯽ ﻫﺎي اﻧﺘﻘﺎل در ﮐﻮرﺳﺘﯿﻦ ﺗﻌﺪﯾﻠﯽ اﺛﺮات  ﺷﺎﻣﻞ اﺳﺖ ﻣﻤﮑﻦ ﮐﻪ دﯾﮕﺮ ﻫﺎي ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺑﻪ ﺑﺎﯾﺪ ﻣﺎ آن، از ﭘﺲ
 اﯾﻦ اﺛﺮ ﮐﺮدن ﭘﯿﺪا ﺟﻬﺖ در ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺣﺎل، اﯾﻦ ﺑﺎ. ﺑﮕﯿﺮﯾﻢ ﻧﻈﺮ در ﺑﺎﺷﺪ را ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ ﭘﺬﯾﺮي ﺷﮑﻞ و ﻣﻐﺰ
  .اﺳﺖ ﺷﺪه ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ ﭘﺬﯾﺮي ﺷﮑﻞ از ﺳﯿﮕﻨﺎل اﻧﺘﻘﺎل دﯾﮕﺮ ﻫﺎيﻣﺴﯿﺮ در ژﻧﻬﺎ ﺑﯿﺎن در ﺗﻐﯿﯿﺮات
 ﺗﺜﺒﯿﺖ ﻣﺨﺪر ﻣﻮاد ﯾﮏ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻟﯿﺘﯿﻮم و ﺗﺸﻨﺞ ﺿﺪ و ﺧﻮ و ﺧﻠﻖ ﮐﻨﻨﺪه ﺗﺜﺒﯿﺖ ﯾﮏ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ اﺳﯿﺪ واﻟﭙﺮوﺋﯿﮏ
 راTKA / K-3IP  ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ ﻣﺴﯿﺮ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ آﻧﻬﺎ دوي ﻫﺮ .دارﻧﺪ ﻧﻮروﻧﯽ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ اﺛﺮات ﺧﻮي و ﺧﻠﻖ ﮐﻨﻨﺪه
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 را3-KSG ورا اﻟﻘﺎ ﮐﻨﻨﺪ  2/1krE-p dna 2-lcBp ,07 psH ﺟﻤﻠﻪ از ﻧﻮروﻧﯽ، ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ.ﻓﻌﺎل ﮐﻨﻨﺪ 
  (16).ﮐﻨﻨﺪ ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل
را  ﻣﻮش در AK ﺻﺮع ﻣﺪل در را ﮐﻮرﺳﺘﯿﻦ و ADMN ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه واﺣﺪ زﯾﺮ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، اﯾﻦ در
 ﻧﯿﺎز ﺑﻌﺪي ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺣﺎل، اﯾﻦ ﺑﺎ. ﻧﯿﺴﺖ ﮐﺎرﺑﺮدي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﻌﻨﯽ ﺑﻪ ﻟﺰوﻣﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات اﯾﻦﭘﯿﮕﯿﺮي ﮐﺮدﯾﻢ 
  ﺷﺪﻣﯽ ﺑﺎ AK  از ﻧﺎﺷﯽ ﻧﻮروﺗﻮﮐﺴﯿﺴﺘﻪ ﺑﺮاﺑﺮ در ﮐﻮرﺳﺘﯿﻦ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ اداﻣﻪ ﺑﻪ
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Abstract 
In recent years, flavonoids are known with an important 
biological effects. Quercetin as a flavonoid, has several 
pharmacological properties including anti-inflammatory, and 
neuroprotective activities and anticonvulsant effects. The aim of 
this study was to find the role of quercetin on gene expression of 
ionotropic glutamate receptor subunits and in kainic acid (KA)-
induced seizure in mice. Quercetin (50 and 100 mg/kg, i.p.) was 
given 7 days before administration of KA. Pretreatment of 
quercetin (100 mg/kg) for 7 days could significantly enhance the 
gene expression of NR2A and NR2B subunits of NMDA only 7 
day after KA administration compared to control and KA groups 
in the hippocampus of mice.. Increment of gene expression of 
subunits of NMDA receptors by quercetin might explain 
protective effect of it on synaptic plasticity and memory 
However, further molecular studies needs to evaluate the effects 
of quercetin against neurotoxicity of KA. 
 
Keywords: Quercetin, Kainic acid, , NMDA receptors, 
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